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El esmalte de los dientes es una sustancia altamente mineralizada que al madurar pierde 
el contenido celular y con él, la capacidad de autoregenerarse o de autorepararse. La 
remineralización a partir de la saliva o de otras sustancias constituye una posibilidad de 
recuperar la integridad del esmalte dental. El propósito de esta investigación fue evaluar 
la capacidad remineralizante de una sustancia remineralizante modificada (SRM) 
producida en la Universidad Nacional de Colombia. Se estudiaron la composición de la 
SRM y la presión osmótica bajo las cuales la SRM producía un llenado mejor de grietas 
de esmalte. 104 dientes humanos se recogieron, limpiaron, desinfectaron y almacenaron 
en cloramina-T 0.5%. Se crearon defectos artificiales en la cara vestibular de estos 
dientes y luego se sometieron a dos medios acuosos con diferentes osmolaridades. En 
los defectos se aplicó la SRM a dos composiciones (A y B), de acuerdo con un diseño 
factorial 22. Los especímenes se observaron al estereomicroscopio antes y después del 
tratamiento. Se establecieron tres niveles de reparación (bajo, medio y alto). Los datos se 
analizaron por medio de modelos log-lineal y logísticos con el programa R versión 2.11.1. 
Con los modelos estadísticos utilizados se confirmó que las dos composiciones de la 
SRM utilizadas en el estudio reparan efectivamente defectos de esmalte tipo grieta. El 
mayor número de dientes con niveles de reparación altos se logró con B. No se evidenció 
efecto de la presión osmótica del medio acuoso utilizado sobre la reparación. 
 
Palabras clave: esmalte dental, remineralización dental, biomateriales. 
 
Abstract 
Tooth enamel is a highly mineralized substance that loses its cellular content, and auto-
regeneration, reparation capacity with maturation. Remineralization based on saliva or 
other substances brings on the possibility of repairing dental enamel. The purpose of this 
investigation was to study the remineralizing capacity of a modified remineralizing 
substance (SRM for Sustancia Remineralizante Modificada in spanish) produced at 
Universidad Nacional de Colombia. SRM composition and osmotic pressure under which 
SRM better fills enamel cracks were studied. 104 human teeth were collected, disinfected 
and stored in 0.5% Chloramine-T. Artificial enamel defects were created on the vestibular 
face and then they were subjected to two liquid media with different osmolarities. SRM 
was applied to the defects in two chemical compositions (A and B), according to factorial 
design 22. The samples were examined under a stereomicroscope before and after the 
treatment. Three repair levels were established (low, medium, high). Data were analyzed 
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through log-lineal and logistic models (R software, 2.11.1 version). Statistics models 
confirm that both, A and B SRM formulas are capable of successfully repairing crack-type 
tooth enamel defects. Higher repair levels were achieved with B. No effect of osmotic 
pressure was evident.  
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El esmalte es un tejido formado por los ameloblastos a partir del epitelio interno. Cuando 
alcanza la madurez pierde su contenido celular y se constituye en la estructura más 
mineralizada del cuerpo humano, capaz de soportar las fuerzas de masticación (1). 
 
En el esmalte se pueden formar defectos ante agresores que actúan en las etapas pre o 
posteruptiva, entre los que se incluyen hipoxia, toxinas, infecciones traumas y caries que 
se manifiestan clínicamente de formas diferentes (2).  
 
Debido a la ausencia de células, el esmalte no puede autoregenerarse  cuando su 
integridad se ve comprometida, no obstante, puede adquirir minerales a partir del medio 
acuoso circundante y así remineralizarse (3). Se comprobó el efecto remineralizante de la 
saliva natural, la saliva artificial y de sustancias con fases mineralógicas que contienen 
calcio y fosfato (4, 5), lo que representa una esperanza para la conservación de la 
integridad de esta estructura y de las subyacentes. La búsqueda de productos que sean 
biocompatibles y se incorporen a la estructura del esmalte, de forma que lo remineralicen 
y/o reparen, constituye un desafío para la investigación en odontología y un propósito 
común a diversos grupos de investigación en materiales dentales. 
 
La búsqueda de nuevos biomateriales, llevó a que en la Universidad Nacional de 
Colombia, se produjeran sustancias con capacidad de promover la ganancia mineral por 
parte del esmalte dental, dentro de las que se encuentran una sustancia remineralizante 
(SR), compuesta por minerales propios de la estructura del esmalte,  como la sustancia 
remineralizante (SR), compuesta por minerales propios de la estructura del esmalte, 
como el calcio y el fosfato principalmente, con la que se observó la formación de 
depósitos minerales adherentes.  
  
El estudio de condiciones favorables para la eficiencia de la SR en la remineralización y 
la reparación de defectos de esmalte dental, motivó el desarrollo de esta investigación en 
la que la SR se modificó y recibió el nombre de sustancia remineralizante modificada 
(SRM).  
 
Con el desarrollo de la presente investigación se avanzó en el conocimiento de las  
características de la sustancia remineralizante como un agente que estimula la 




1. Esmalte dental 
El esmalte es la cobertura externa de los dientes y la estructura más dura en el 
organismo de los mamíferos debido a su alto contenido mineral (3, 6-9). El esmalte se 
forma dentro de una matriz extracelular derivada de la síntesis y secreción de proteínas a 
partir de los ameloblastos, células del epitelio interno (7) que se pierden en el proceso de 
maduración. La estructura acelular resultante se considera una sustancia extracelular 
altamente mineralizada, más que un verdadero tejido, incapaz de regenerarse (3, 10) a 
diferencia de otros tejidos mineralizados  (7, 9).  
 
1.1. Composición del esmalte dental 
El 96% del esmalte está compuesto por minerales y el 4% restante por material orgánico 
(proteínas) y agua, por ello es una estructura dura capaz de resistir las fuerzas 
mecánicas ejercidas durante la masticación, no obstante, esta misma dureza le confiere 
fragilidad (3).  
 
El componente inorgánico lo constituyen cristales de hidroxiapatita (Ca10(PO4)6(OH)2) el 
segundo ortofosfato de calcio, más estable y menos soluble después de la fluoroapatita 
(FA) (11).  
 
Los cristales de hidroxiapatita (HAP) están compuestos primariamente por calcio, fosfato 
y grupos hidroxilo así como una variedad de especies químicas no encontradas 
normalmente en HAP pura (12). Dentro de los cristales de hidroxiapatita pueden 
encontrarse además del calcio y el fosfato,  iones de  magnesio , sodio, cloro , potasio, 
flúor y dióxido de carbono (13), en porcentajes variables. Se encuentran también otros 
elementos en pequeñas cantidades, con distribución y en porcentaje difíciles de 
establecer. Muchos de los constituyentes inorgánicos que se absorben en la superficie 
del cristal quedan atrapados en bruto dentro de los defectos (dislocaciones e inclusiones) 
del enrejado o concentrados dentro de la matriz de proteína residual. Ciertas 
sustituciones, como la del  hidroxilo por el flúor, parecen proteger la apatita del esmalte 
contra cambios químicos en el agregado. Los efectos de las impurezas parecen ser 
deletéreos, pero cada impureza contribuye a la integridad estructural y estabilidad del 
esmalte (12). 
 
La hidroxiapatita químicamente cristaliza en un espacio monoclínico o hexagonal (11). En 
los dientes presenta una estructura hexagonal, con el grupo espacial P63/m (14). Los 
cristales de HAP resultantes son largos y elongados, comparados con los cristales de 
apatita en otros tejidos esqueléticos (14). El diámetro de los cristales en esmalte humano 
está en un rango entre 370 Å y 430 Å (15). Si se observa de manera longitudinal en la 
unión de la dentina y el esmalte se pueden ver estructuras longitudinales en forma de 
varillas micrométricas (16) que corresponden a las regiones varillares del esmalte. 
 




El componente orgánico del esmalte está constituido por proteínas no colágenas y 
enzimas. El 90% de las proteínas, son básicamente amelogeninas (un grupo 
heterogéneo de proteínas de bajo peso molecular) y el 10% restante son proteínas no 
amelogeninas como las enamelinas, ameloblastinas (3, 17), proteinasas y amelotinas (7, 
18).  
 
Las amelogeninas se acumulan durante el desarrollo, son proteínas hidrofóbicas ricas en 
prolina, histidina y glutamina, tienen una naturaleza bipolar (17), su interacción con los 
cristales de apatita se da en el extremo C terminal de la molécula (19). Regulan el 
incremento de los cristales en espesor y anchura, previenen su fusión en la etapa de 
formación y se remueven posteriormente para permitir su crecimiento. Las amelogeninas 
y ameloblastinas se secretan juntas y están dentro de los mismos gránulos secretorios, 
su ausencia lleva a la formación de un esmalte imperfecto Estas y sus proteínas 
asociadas constituyen una nueva familia de proteínas del esmalte, la de las “proteínas de 
envoltura” (7), en los estadios tempranos de la formación del esmalte y en la unión 
amelodentinal (UAD), la organización de la envoltura tubular juega un papel importante 
en el arreglo ordenado de los cristales dentro del prisma (19). Las amelogeninas se 
proponen como las estructuras que determinan la orientación de los cristales (19), 
cuando cumplen su función, las enzimas proteolíticas las procesan en el extremo C 
terminal convirtiéndolas en fragmentos de bajo peso molecular, como los polipéptidos (de 
amelogenina) ricos en tirosina (TRAP) y leucina (LRAP) que forman un material crudo 
para la matriz orgánica primaria del esmalte maduro (3). Al perderse su extremo C 
terminal, la proporción longitud/anchura y el espesor/anchura de los cristales aumentan 
(20).  
 
Las no amelogeninas representan el menor componente en la formación del esmalte. lo 
que no quiere decir que se produzcan en menor cantidad, sino, que tienen una vida 
media corta debido a su rápida degradación extracelular (3). Al parecer promueven y 
guían la formación del esmalte (7). Dentro de este grupo de proteínas se encuentran las 
ameloblastinas, las enamelinas y las tuftelinas (miembros más estudiados), así como las 
proteínas sulfatadas (3).  
 
Las ameloblastinas conocidas también como amelinas o envoltulinas, representan el 5% 
de las proteínas no amelogeninas. Son proteínas aniónicas ricas en prolina, glicina y 
leucina, están presentes en el estadio secretorio de la formación del esmalte. Su 
localización en los procesos de Tomes y en las envolturas entre las varillas y los 
espacios intervarillares sugiere su participación en la mineralización (17). Las 
ameloblastinas se sintetizan como proteínas de 65-70 kDa que se convierten 
rápidamente en varias proteínas de bajo peso molecular, ellas promueven la formación 
de minerales y la elongación de los cristales.  
 
Las enamelinas, son proteínas que se absorben fuertemente en los cristales del esmalte 
y no se liberan a la matriz hasta que los cristalitos no se disuelven, son las proteínas más 
grandes del esmalte (7) con una masa molecular de 186 KDa (21), Comprenden 
diferentes dominios, hidrofóbico, ácido y básico en diferentes regiones de la molécula. Se 
localizan en el cromosoma 4q21 (17), su expresión se restringe al desarrollo de los 
dientes (7). Se cree que cumplen un papel importante en el proceso de biomineralización 
(17). La composición aminoácida de las enamelinas sugiere que se degradan al iniciar la 





leve en el estado secretorio que decrece en las áreas donde la molécula se une a la HAP 
(3).  
 
Las tuftelinas son proteínas aniónicas (7). Estas proteínas se presentan 6 días antes de 
que comience la mineralización, hecho que sugiere que podrían participar en el proceso 
de nucleación de los cristales de HAP (17). Su presencia temprana sugiere también que 
pueden jugar un papel en la señalización celular y subsecuentemente en la formación de 
depósitos minerales (3). Sin embargo el hallazgo de esta proteína en otros órganos 
(riñón, hígado, pulmón) cuestiona el hecho de que sean proteínas propia del esmalte y de 
que tenga que ver con la mineralización (17), su función exacta aún se desconoce. Es 
posible que participe es la diferenciación del ameloblasto y/o en la secreción de la matriz 
extracelular (17). Las tuftelinas se localizan específicamente en la unión entre el esmalte 
y la dentina y, al parecer, participan en el establecimiento de esta unión. Estas proteínas 
podrían mostrar similitudes con las proteínas no colágenas del cemento y la dentina, que 
tienen actividad a nivel celular y de la matriz (3). 
 
Las proteasas del esmalte se requieren para la degradación y remoción de las proteínas 
secretadas (amelogeninas, ameloblastinas y enamelinas) en la matriz extracelular en el 
estadío de maduración. La función de estas proteínas se comprobó en la hipomaduración 
que tiene lugar en la amelogenesis imperfecta, entidad en la cual el defecto se da por 
fallas en la remoción de las amelogeninas en el esmalte maduro, que se traduce en 
inhibición del crecimiento de los cristales (17). Dentro de este tipo de proteínas se 
encuentran 1) la metaloproteinasa de matriz, enamelisina (MMP-20) involucrada en el 
procesamiento de vida media corta de las proteínas del esmalte y 2) la serin-proteinasa 
(EMSP-1), presente en la maduración temprana del esmalte (3, 17).  
 
Las proteínas sulfatadas están que se encuentran en pequeñas cantidades en la matriz 
extracelular, su presencia solo se detecta por métodos radioactivos. Su función se 
desconoce pero su naturaleza ácida sugiere que pertenecen al grupo de las proteínas 
aniónicas del esmalte (17).  
 
Las fosfoproteínas y las sialoproteínas de la dentina, se expresan de forma transitoria en 




Durante el desarrollo de la corona dental, se forman dos matrices de mineralización en 
direcciones opuestas, la primera formada por los odontoblastos y la segunda por los 
ameloblastos. Los ameloblastos controlan la síntesis y secreción de la matriz orgánica 
extracelular que se deposita a lo largo de la unión dentina-esmalte. (17). La forma como 
el calcio pasa de los vasos sanguíneos vía órgano del esmalte hacia el esmalte parece 
involucrar rutas inter- y transcelulares. Al parecer, los iones de calcio llegan a los 
ameloblastos y se almacenan en el retículo endoplasmático, de forma que no se 
concentren en el citoplasma y se produzcan un efecto citotóxico (3).  
 
Lowenstam y Weiner (1989) (22) describieron el proceso bajo el cual los organismos 
producen minerales en los siguientes pasos 1) delineación del espacio; 2) existencia de 




matriz orgánica preformada; 3) creación de una solución iónica saturada; 4) control sobre 
la nucleación del cristal; 5) control sobre el crecimiento del cristal; 6) cese del crecimiento 
cristalino. El resultado del proceso es la formación de cristales biológicos con morfología 
única y altamente ordenados (22). La biomineralización en los organismos puede ser 
inducida o controlada  biológicamente. En la mineralización inducida biológicamente, los 
minerales se depositan de forma adventicia y sin control celular; su forma, tamaño, 
estructura, composición y organización son heterogéneas y con frecuencia no están bien 
definidas. En la mineralización controlada biológicamente, las características y 
propiedades cristaloquímicas son específicas y altamente ordenadas, como en el esmalte 
(23).  
 
A diferencia de lo que ocurre en otros organismos, en el esmalte la matriz no es 
preformada, esta se secreta y ensambla continuamente. En este continuo, los 
ameloblastos juegan un papel activo en la síntesis de proteínas, el transporte de iones y 
la reabsorción de la matriz de proteínas, así: 1) los ameloblastos secretorios (Procesos 
de Tomes) y la UAD delinean el espacio del esmalte; 2) las amelogeninas secretadas se 
ensamblan formando un arreglo estructural supramolecular (Fig.1-1); 3) los ameloblastos 
transportan iones calcio y fosfato a la matriz extracelular sobresaturándola; 4) los 
cristales se nuclean de la matriz de dentina preexistente o por moléculas de la matriz no 
amelogeninas; 5) la matriz controla el crecimiento, la morfología y la orientación de los 
cristales (las nanoesferas de amelogeninas); 6) el cese del crecimiento inicial del cristal 
está determinado por la eventual degradación y remoción de la matriz y 7) finalmente 
durante la maduración se da el endurecimiento físico debido al crecimiento rápido del 
cristal concomitante con la degradación y pérdida de proteínas. Este último paso es quizá 
único en el esmalte dental (7). 
 







La formación del esmalte incluye los estadios de pre-secreción, secreción y maduración 
(25). El proceso de pre-secreción o citodiferenciación ocurre en dos pasos: 1) la 
transformación de las células epiteliales dentales en pre-ameloblastos y 2) la 
subsecuente diferenciación de los pre-ameloblastos en ameloblastos secretorios. Estos 
últimos  tienen varias características típicas: 1) se polarizan y convierten en células 
columnares; 2) aparecen los procesos de Tomes en el lado apical (secretorio) de la 
célula; 3) incrementa el número de organelas, específicamente de las que están 
involucradas en la síntesis y la secreción de proteínas y, 4) aparecen los complejos de 
unión entre células vecinas (26). 
 
Las células del epitelio interno del esmalte se diferencian en células secretorias. Los 
ameloblastos completamente diferenciados son típicas células secretorias exocrinas 
epiteliales columnares. En fases tempranas del desarrollo, los pre-ameloblastos tienen el 
núcleo situados centralmente con sus centriolos y las regiones del aparato de Golgi a un 
lado del mismo (27). Las células se elongan y su núcleo se deslaza proximalmente hacia 
el estrato intermedio. La lámina basal que les sirve de soporte se fragmenta por 
proyecciones citoplasmáticas y se desintegra durante la formación de la pre-dentina del 
manto. En cada célula el aparato de Golgi incrementa en volumen y migra distalmente a 
ocupar una porción mayor del citoplasma supranuclear. El retículo endoplasmático 
incrementa significativamente y muchas de las mitocondrias se agrupan en la región 
proximal, quedando muy pocas dispersas en la célula. Un segundo complejo de unión se 
desarrolla en la extremidad distal de la célula. Los ameloblastos están polarizados 
cuando la mayoría de organelas están situadas en el cuerpo distal de la célula (25). 
 
Durante el estadio temprano de secreción los ameloblastos en su superficie apical se 
desarrollan los procesos de Tomes (26). Las superficies secretorias se caracterizan por 
su invaginación de membranas profundas y las características estructurales de 
exocitosis, mientras la superficie no secretoria puede mostrar estructuras tubulares, 
vesículas y pozos cubiertos (28). Su presencia y forma son determinantes para la 
estructura y el desarrollo del esmalte. La forma de éstos controla tanto la orientación de 
las proteínas de la matriz como la de los cristales de hidroxiapatita. La superficie 
secretoria de los procesos de Tomes es responsable de la formación de las varillas, 
gobierna la forma y la localización de varillas y espacios intervarillares en un esmalte 
maduro. La superficie lateral correspondiente a la no secretoria, constituye el sitio a partir 
del cual se desarrollan las envolturas de las varillas (26). 
 
Cuando la actividad secretoria concluye, los ameloblastos sufren una serie de cambios 
citológicos que los preparan para el proceso de maduración del esmalte. Se incrementa 
la degradación de la matriz y finalmente el tejido se reemplaza con el incremento de la 
fracción mineral. Un paso significativo en la maduración del esmalte es la organización 
de los cristales de HAP, llevada a cabo por las matrices de proteína extracelular de los 
procesos de Tomes. Las amelogeninas forman nanoesferas que se autoensamblan y se 
localizan adyacentes a las superficies “a” y “b” de los cristalitos de HAP (Fig. 1.1. y 1.2.), 
favoreciendo así la elongación de los cristales en el eje “c” y la formación de cristales 
largos y delgados dispuestos en forma paralela (7, 18, 20, 26, 29). Al parecer, las 
superficies hidrofílicas de las nanoesferas de amelogenina son las que interactúan con 
los cristales (Fig. 2). Dos parámetros son importantes en la adhesión de las 
amelogeninas: 1) la afinidad de unión de las nanoesferas de amelogenina, dependiente 
de su telopéptido carboxilo terminal ácido y 2) la capacidad de auto-ensamblaje  de estas 
moléculas a través de interacciones hidrofóbicas (7). 





Cada varilla está formada por cuatro ameloblastos. Un ameloblasto forma la cabeza de la 
varilla (parte de  mayor anchura), una porción de otros dos ameloblastos forma el cuello y 
la cola está formada por el cuarto ameloblasto. El producto es un diseño hexagonal, en 
forma de ojo de cerradura. Los cristales hacia la cabeza siguen el eje longitudinal de las 
varillas mientras que los de la cola se sitúan en el eje transversal. Cada varilla se 
interdigita con sus vecinas de manera que la cabeza de una varilla se relaciona con los 
cuellos de las que se ubican a derecha e izquierda (Fig. 1-2.) (30).  
 
Figura 1-2: Formación de cristales de apatita. A: Solución iónica. B: Grupos de CaP estabilizados 
por Amelogeninas. C: Nanoracimos compuestos. D: Cadenas de nanoesferas de 
Amelogeninas/ACP. E: Nanoprismas de Amelogenina/ACP. F: Cristales de HAP elongados. 
Figura tomada de Yang X., 2010 y modificada (31). 
 
 
   
La mineralización procede, se remueve la matriz orgánica y los cristales se engrosan 
(26), el resultando de este proceso es una estructura con un alto contenido inorgánico y 
una alta dureza (9). Dicho de otra forma, la fase mineral se forma como consecuencia de 
una matriz orgánica única que es capaz de dirigir su propio reemplazo por minerales. La 
interacción entre la matriz de proteínas y los cristales de HAP durante la maduración 
indican una relación íntima entre estas dos fases (orgánica e inorgánica) en el esmalte 
maduro (20, 26). 
 
Si bien muchos aspectos del mecanismo de la formación del esmalte no se entienden 
bien, la evidencia sugiere que las interacciones proteína-proteína y proteína-minerales 
son importantes en este proceso y que son determinantes en la nucleación del cristal (8, 
14).  
 
Después de la maduración, aunque la mayor parte de la matriz orgánica se remueve 
durante la mineralización, notablemente se retienen las ameloblastinas en bordes 
incisales y lados proximales de los límites de la varillas, definiendo así su envoltura. Las 
ameloblastinas remanentes ayudan a definir la discontinuidad alrededor del tope del 
patrón estructural de las varillas en forma de “escamas de pescado”. Estas 
discontinuidades tienen dos funciones importantes: 1) ayudar a definir los planos 
tridimensionales de escisión que impiden que las fracturas se extiendan a toda la 
estructura y 2) permitir el movimiento diferencial entre dos varillas adyacentes. Los 
componente menores (proteína y agua) del esmalte tienen un profundo efecto plástico, 
razón por la cual, el esmalte es más flexible y blando que su componente principal, la 







Tanto las amelogeninas como las enamelinas están presentes en todos los estadíos del 
desarrollo del esmalte (34). La amelogenina varía en porcentaje de acuerdo con el 
estado fetal. Existe dificultad para cuantificar las proporciones de estas proteínas en la 
matriz debido a los cambios temporales en la secreción y reabsorción de las mismas. 
Estos cambios en la composición en grosor de la matriz tienen funciones complejas dado 
que son secuenciales en la proteína total y en los componentes minerales y acuosos (7). 
Por otro lado, las ameloblastinas, los remanentes amino-terminales de la amelogenina, 
los péptidos de amelogenina ricos en tirosina y las porciones de enamelinas que se 
retienen en el esmalte maduro, pueden contribuir a alterar las propiedades físicas de los 
cristalitos (26).  
 
La presencia de glicoproteínas ácidas inhibe fuertemente la nucleación del cristal en una 
solución, pero una vez que se absorben en las superficies adoptan una estructura 
definida y se convierten en nucleadoras efectivas, caso parecido al de las amelogeninas 
in vitro, que inhiben la nucleación de la hidroxiapatita pero no afectan la difusión de iones 
calcio. Esta inhibición, se interpreta como un efecto directo de la proteína en el proceso 
de iniciación del cristal (14). 
 
La formación del esmalte incluye no solo la generación de depósitos minerales, sino 
también la modulación de la morfología mineral y química y la distribución arquitectónica 
dentro del tejido (35), producto de los procesos extracelulares altamente orquestado que 
regulan la nucleación, el crecimiento y la organización de los cristales (8). La arquitectura 
del esmalte se manifiesta en los muchos millones de cristales de HAP casi idénticos y 
altamente ordenados en la estructura supracristalina. La formación de estos cristales y su 
arreglo dentro de la ultraestructura varillar/intervarillar es el problema central en el 
desarrollo del esmalte (35).  
 
Algunas zonas del esmalte no tienen varillas, las forman ameloblastos que no tienen 
procesos de Tomes. En mamíferos, el esmalte avarillar se puede encontrar cerca de la 
UAD y puede representar esmalte formado antes de que los procesos de Tomes estén 
presentes. De forma similar, el esmalte sin varillas se encuentra frecuentemente cerca de 
la superficie de los dientes (28). 
 
1.3. Propiedades del esmalte 
Los tejidos mineralizados en humanos difieren en la forma y el tamaño del cristal, el nivel 
y la distribución de los iones traza y en las propiedades fisicoquímicas. Como resultado 
de las diferencias en la composición orgánica e inorgánica y de la organización 
estructural, los tejidos mineralizados del cuerpo humano difieren con respecto a la 
densidad, la porosidad, y las propiedades mecánicas (36, 37). Especialmente el esmalte, 
debido a la organización de sus cristales (29) y a la presencia de impurezas (12), tiene 
excelentes propiedades de elasticidad y dureza comparado con la apatita pura y otros 
compuestos de fosfato de calcio (29).  
 
La dureza en el esmalte está determinada por su composición inorgánica. La dureza es 
la resistencia superficial a ser rayada o sufrir deformaciones. El esmalte tiene una dureza 




de 5 en la escala de Mohs (mayor valor es 10 que corresponde al diamante). Los valores 
de dureza del esmalte están entre 3.1- 4.7 GPa. 
 
Los análisis biomecánicos del esmalte indican que la matriz orgánica es un sistema 
multicomponente que involucra aminoácidos libres, glicina, aminoácidos que lindan con la 
fase mineral, agregados complejos de tamaños variables y monómeros. Estas proteínas 
pueden actuar como reguladores nanomecánicos del esmalte. El componente orgánico 
del esmalte determina su elasticidad y por lo tanto su capacidad de respuesta frente al 
estrés mecánico. Lo anterior incluye las propiedades anisotrópicas de la estructura y el 
comportamiento nanomécanico de las macromoléculas de proteína (26). 
 
El esmalte tiene un módulo de elasticidad relativamente bajo, lo que indica su carácter 
quebradizo, característica que se compensa gracias a la fuerza de compresión de la 
dentina subyacente de la que derivan su funcionalidad y durabilidad (38).  
 
El esmalte a pesar de su dureza y densidad tiene una porosidad apreciable. Dada la 
organización de los minerales, los poros internos son pequeños y variables en forma, 
orientación y distribución. El volumen no ocupado por el mineral es mayor en el interior 
que en el exterior. Tanto las proteínas como el agua son más abundantes hacia el interior 
y disminuyen desde la cúspide hacia la zona cervical. La porosidad de esmalte determina 
la permeabilidad y difusión a través del mismo (39). El esmalte forma una membrana 
semipermeable imperfecta en la que el agua se transporta a través del tejido bajo la 
influencia de un gradiente osmótico y el soluto se mueve en dirección contraria. La 
difusión de solutos iónicos no solo se ve afectada por el tamaño del poro sino también 
por las interacciones con la carga del esmalte sólido (negativa bajo condiciones cuasi-
fisiológicas). Los poros más grandes se asocian con las zonas intervarillares, que 
representa solo una fracción de la porosidad total. Muchos de los poros se asocian con el 
cuerpo y las colas de los prismas, allí son elongados, pequeños y en forma de túbulos, 
pueden comunicarse con los que se ubican en la zona intervarillar. Existen diferencias 
significativas en la porosidad entre los compartimientos inter e intraprismáticos en un 
diente y entre los diferentes tipos de dientes. La estructura del poro afecta las 
propiedades mecánicas y ópticas del esmalte. La formación de caries es fuertemente 
influenciada por las vías de difusión y los efectos electroquímicos que surgen de la carga 
eléctrica en las paredes del poro. 
 
Las diferencias en la orientación de los cristales pueden producir diminutos espacios en 
el esmalte que determinan su permeabilidad (30). 
 
El tamaño del poro dentro del esmalte varía entre 0,15 nm y 6 nm. La matriz del esmalte 
puede influenciar las propiedades de los poros desde varias formas: 1) el tamaño efectivo 
del poro puede reducirse, 2) la hidratación de la proteína puede reducir la movilidad 
dentro los poros, 3) la difusión de solutos cargados puede alterarse por interacciones con 
la carga negativa de la proteína y 4) el componente lipídico puede influenciar la difusión 
de solutos de acuerdo con su hidrofobicidad. Debido a su naturaleza porosa, el esmalte 
es permeable al agua, iones, solutos inorgánicos, pequeñas partículas orgánicas y 
colorantes. Las uniones varillas/intervarillas proveen las principales vías, sin embargo en 
el interior del esmalte se observó algún transporte dentro de la unidad de la varilla. 
Debido al gradiente en densidad y porosidad, la permeabilidad del esmalte incrementa 





permeabilidad del esmalte, parece estar presente en los poros pudiendo alterar su 
tamaño y por consiguiente el proceso de difusión. La evidencia muestra que las proteínas 
restringe la difusión iónica. Por consideración de la presión positiva de la pulpa, la 
penetración de otros componentes químicos será más difícil en vivo. En general, el 
esmalte es permeable a una variedad de químicos y puede clasificarse como una 
membrana semipermeable imperfecta en la cual el agua se transporta a través del tejido 
bajo la influencia de un gradiente osmótico y solutos que se mueven en dirección opuesta 
(28). 
 
En cuanto al color, el esmalte es translucido, los colores varían de amarillo brillante a 
blanco-gris, en relación a su grosor. El grosor es máximo en las superficies oclusales de 
aproximadamente 2,5 mm y mínimo en la línea cervical (3). 
  
1.4. Defectos del esmalte 
El esmalte dental humano está expuesto a múltiples agresores que pueden afectar su 
integridad y que actúan en diferentes momentos de su desarrollo o en etapas posteriores, 
cuando el esmalte ya es maduro (1).  
 
1.4.1. Trastornos del desarrollo del esmalte dental (pre-erupción) 
 
Los defectos del desarrollo son desviaciones visibles de la apariencia translúcida normal 
del esmalte dental, producto de la disfunción del órgano del esmalte (40).  
 
De acuerdo con Suckling (1989) (40), se clasifican en:  
 
 Hipoplasias: son defectos que involucra la superficie del esmalte en el que se ve 
disminuido el espesor del mismo. Se manifiestan clínicamente en forma de hoyos o 
fosas, surcos o áreas grandes de pérdida de tejido. El esmalte puede observarse 
translúcido u opaco. Deben diferenciarse de pérdidas del esmalte pre-erupción en 
respuesta a traumatismos en el predecesor y de pérdida de esmalte post-erupción 
asociados con hipomineralización, en los cuales también hay disminución en el espesor 
del esmalte. Ocurren en la fase secretoria de la amelogenesis, en respuesta a agresiones 
de corta duración. De la severidad de la agresión depende su extensión (40).  
 
 Opacidades difusas: son alteraciones en la translucidez del esmalte, en grado variable. 
El espesor del esmalte es normal, la superficie es lisa y el color es blanco. Se pueden 
manifestar en forma lineal, en parche o con distribución continua; sin definición clara 
entre ésta y el esmalte normal adyacente. Puede afectarse una parte o toda la superficie 
dental. Es posible establecer una escala de severidad con base en la extensión y 
profundidad del esmalte afectado. Son producto de agresiones de bajo grado y larga 
duración (por ejemplo,  fluorosis), la apariencia macroscópica y la dureza son 
comparables con lesiones humanas leves. Los factores etiológicos en estas lesiones son 
múltiples, no solo son causados por la ingesta abundante de flúor (40). 





 Opacidades demarcadas: consisten en alteraciones en la translucidez del esmalte, en 
grado variable. El tejido afectado tiene un espesor normal y la superficie es lisa. Las 
lesiones pueden observarse de color blanco, crema, amarillo o café y con bordes 
definidos con respecto al esmalte normal adyacente. La extensión de las mismas, su 
ubicación en la superficie y su distribución en la boca son variables. Son poco estudiadas 
y vistas como eslabón entre las hipoplasias y las opacidades difusas. En ellas el esmalte 
es dúctil, con un ligero incremento en la mineralización cerca de la UAD (40).   
 
 
1.4.2. Alteraciones en la integridad del esmalte (posterupción) 
Grippo et al (2012) (41), ubican en tres grupos los mecanismos por medio de los cuales 
el esmalte puede perder su integridad: estrés, biocorrosión y fricción. La figura 1-3 
muestra el esquema de mecanismos patodinámicos de las lesiones superficiales del 
esmalte  
 





De acuerdo con esta clasificación también definen los factores etiológicos a los cuales se 



















Endógenos Parafunción: bruxismo y apretamiento dental 
Oclusión: contactos prematuros o sobrecarga en excéntrica 
Deglución 
Exógenos Masticación de alimentos duros 
Hábitos: morder objetos como lápices y onicofagia 
Ocupaciones: sostener clavos o instrumentos de viento con los 
dientes 
Aparatología dental: ortodoncia, prótesis parciales 
Biocorrosión 
Endógenos (ácidos) Placa: bacterias acidogénicas 
Fluido crevicular gingival 
Jugos gástricos en pacientes con bulimia, reflujo 
gastroesofágico 
Exógenos (ácidos) Consumo de bebidas gaseosas, frutas y jugos cítricos 
Exposición ocupacional a gases ácidos industriales y otros 
factores medioambientales 
Proteólisis Lisis enzimática (caries) 
Proteólisis 
Electroquímica 
Proteasas (pepsinas y tripsinas) 
Fluido crevicular 
Efecto piezoeléctrico sobre la dentina 
Fricción 




Masticación de alimentos toscos 
Exógeno (abrasión) 
Erosión 
Higiene dental: exceso de cepillado, uso inadecuado de seda 
dental, palillos y limpiadores interdentales 
Hábitos: onicofagia, apertura de pinzas para el cabello con los 
dientes, uso de pipas 
Comportamiento ocupacionales: corte de hilo con los dientes, 
soplar vidrio, interpretar instrumentos de viento 
Aparatología dental 
Comportamiento ritual: mutilación dental 
Flujo de líquidos 
 
Tomada de Grippo et al 2012 (41) y modificada 
 
• Por estrés y fricción (mecánicas) 
 
Las lesiones del tejido adamantino de origen mecánico se clasifican como sigue:  
 
 Atrición: La atrición se refiere al desgaste causado por la fricción entre diente y 
diente, lo cual es considerado como un resultado de la interacción de dos cuerpos 
(42).  





 Abrasión: La abrasión se define como la pérdida causada por la fricción entre los 
dientes y un agente exógeno (tales como el bolo alimenticio, la pasta dental, 
mondadientes (palillos), el hilo dental, etc.) y esto es considerado como un resultado 
de la interacción de tres cuerpos (42). La abrasión también puede ser causada por el 
cepillado, especialmente en vestibular y su acción abrasiva se incrementa con el uso 
de cremas dentales (43). La onicofagia y el bruxismo constituyen las formas más 
destructivas de la abrasión (44). 
  
 Abfracción: término introducido por Grippo en 1991 (44) se refiere a la pérdida 
patológica de sustancia dental generada por fuerzas biomecánicas. Al parecer estas 
lesiones son causadas por la flexión de los dientes en respuesta a una carga que lleva 
a la fatiga del esmalte y la dentina en un lugar alejado del punto de aplicación de la 
carga (44).  
 
Los procesos de cementación y retiro de brackets en tratamientos ortodónticos tienen 
una participación importante en la formación de defectos de esmalte tipo grietas (45). La 
profilaxis con abrasivos (no solo asociada al tratamiento ortodóntico), previa al grabado 
ácido causa desgastes de hasta 10 µm si se realiza con cepillo y de 5 µm si se utilizan 
copas de caucho, los anteriores valores se alcanzan con cepillados cuya duración es de 
10 a 15 segundos; la posibilidad de producir daño al diente es mayor cuando se realizar 
la profilaxis con piezas de baja velocidad sin refrigeración puesto que se generan niveles 
mayores de calor (46). La actividad parafuncional, el contacto de los dientes con brackets 
metálicos o cerámicos, el retiro de los aditamentos en mención y la eliminación del 
material de adhesión remanente con instrumento rotatorio contribuyen de manera 
importante a la formación de defectos en el esmalte (45, 46). 
 
Otros defectos que se pueden producir en los dientes son del tipo fractura, su formación 
responden a eventos traumáticos. 
 
• Infracción: son fracturas incompletas (agrietamientos) del esmalte, sin pérdida de 
estructura dental, generadas por traumatismos (47). 
 
• Fractura no complicada de la corona: definida como una fractura confinada al 
esmalte, con pérdida de estructura dental asociada con traumatismos (47). 
 
• Síndrome del diente agrietado: consiste en un tipo de fractura incompleta que ocurre 
en dientes posteriores vitales, que involucra la dentina y ocasionalmente la pulpa. Se 
presenta principalmente en personas entre los 40 y 60 años de edad, con igual 
prevalencia entre hombres y mujeres. Se puede formar en molares mandibulares con 
restauraciones grandes o defectuosas (48), pero también se puede encontrar en 
estructuras dentarias sin restaurar, casos en los cuales su presencia se describe con 
mayor frecuencia en molares maxilares que en mandibulares (49). 
Existe otro tipo de fracturas que comprometen los tejidos subyacentes como la dentina 
y la pulpa, pero estas no se consideran aquí, ya que son irrelevantes para el presente 
estudio. 
 





En la literatura odontológica la “erosión” se define como la pérdida de esmalte y dentina 
por la acción de ácidos cuyo origen no es bacteriano. Tal definición no tiene en cuenta 
la proteólisis (en caries) y los efectos piezoeléctricos que están involucrados en la 
degradación bioquímica y electroquímica, respectivamente, de la sustancia dental. La 
erosión no es un mecanismo químico, sino físico que causa desgaste por fricción 
debida al movimiento de líquidos. “Biocorrosión” es la acción química, bioquímica o 
electroquímica que causa degradación molecular de las propiedades esenciales de un 
tejido vivo, por ello Biocorrosión se propone como un término más preciso que erosión 
(41).  
 
 Caries dental: consiste en un desequilibrio entre la placa y la superficie dental. Un, con 
severidad creciente y destrucción dental cuyo rango va desde cambios subclínicos sub-
superficiales a nivel molecular hasta lesiones que involucran la dentina y en las que se 
pueden encontrar superficies intactas o cavitadas (50, 51). Es una enfermedad crónica, 
multifactorial que inicia con un cambio microbiológico en la biopelícula y afectada por el 
flujo y la composición salivar, los azúcares de la dieta y las prácticas preventivas. Al 
inicio es reversible y puede detenerse en sus diferentes estadíos, incluso cuando el 
esmalte y la dentina están afectados (52). La caries es producto de interacciones entre 
las bacterias que producen ácidos, el sustrato que ellas pueden metabolizar y múltiples 
factores del huésped, entre los que se cuentan los dientes y la saliva. Se da como 
resultado de un desbalance ecológico en el equilibrio fisiológico entre los minerales del 
diente y la biopelícula microbiana (53). Las bacterias viven sobre los dientes, en 
microcolonias encapsuladas en una matriz orgánica de polisacáridos, proteínas y DNA 
secretados por las células, que las protege de la desecación, de las defensas del 
huésped y de depredadores y además provee resistencia ante la acción de 
antimicrobianos (50). Los mecanismos del proceso de caries son similares para todos 
los tipos de caries. Bacterias endógenas, los Estreptococos (mutans y sobrinus) y los 
Lactobacilos en la biopelícula generan ácidos orgánicos débiles por medio del 
metabolismo de carbohidratos fermentables. Estos ácidos causan disminución del pH a 
un valor crítico que lleva a la desmineralización de los tejidos dentarios(52, 54, 55). El 
mineral (calcio y fosfato) se difunde fuera del diente llevando a una eventual cavitación 
si el proceso continúa. La desmineralización puede ser revertida por el calcio y el 
fosfato junto con el fluoruro, que se difunden en el diente y se depositan en el cristal 
remanente en la lesión no cavitada (remineralización). El nuevo mineral del cristal es 
mucho más resistente a los ácidos, comparado con la hidroxiapatita carbonatada 
original. El proceso de desmineralización y remineralización ocurre varias veces al día, 
lo que lleva ya sea a la cavitación o a la reparación, reversión del proceso (50).  
 
 Alimentos: el esmalte dental puede perder minerales por la acción de los ácidos cítrico, 
fosfórico, ascórbico, málico, tartárico y carbónico de origen extrínsecos, debido al 
consumo de frutas, jugos, vinos secos, vinagres, bebidas energizantes, refrescos (56) y 
té (57).  
 
 Trastornos gástricos y desórdenes alimentarios: la pérdida mineral también se 
puede dar en respuesta a la acción de ácidos intrínsecos. Los jugos gástrico llegan a la 
cavidad oral debido a la existencia de trastornos gástricos como el reflujo y el vómito 
(58, 59), de desórdenes alimentarios como la anorexia y la bulimia nerviosa y, de 
vomito crónico en alcoholismo (60). 
 




 Medicamentos: el consumo de medicamentos prescritos por largos periodos, como 
ácido acetilsalicílico y ascórbico, ácido hidroclórico, tónicos de hierro, estimulantes 
ácido de la saliva y productos con calcio con propiedades quelantes puede afectar la 
integridad del esmalte (61).  
 
 Tratamientos con materiales estéticos: el grabado ácido produce disolución de la 
bioapatita y genera microporosidades en el esmalte con una profundidad que se estimó 
de 5 a 50 µm, las restauraciones con márgenes pobres y pozos o fisuras (50). 
 
 
 Sustancias aclaradoras (blanqueamiento dental): El peróxido de hidrógeno es el 
ingrediente activo en los productos de blanqueamiento aplicados frecuentemente (62). 
Sus efectos negativos sobre la estructura del esmalte están claramente establecidos 
(62-67). Tales efectos se ven reflejados en cambios morfológicos y superficiales en el 
esmalte tratado con el agente blanqueador (62).La magnitud de este efecto es 
proporcional a la concentración del agente, siendo mayor cuando la concentración es 
mayor (62). Varios estudios demostraron el  incremento en la porosidad (68) y en la 
rugosidad del esmalte después de la realización de tratamientos de blanqueamiento 
(67). También se observaron efectos negativos sobre la fuerza microtensil (67, 68), la 
microdureza del esmalte (65, 68), la resistencia a la fractura y a la abrasión (67, 69).  
 
Estos efectos pueden deberse a los cambios en los constituyentes inorgánicos del 
esmalte (62, 67) que consiste en la reducción en el contenido de calcio y la relación 
calcio/fosfato (70). Así como al efecto negativo observado sobre el componente 
orgánico, particularmente proteínas (71). El peróxido de carbamida o peróxido de urea 
(CH6N2O3) al 10% en solución acuosa, se usa en kits de blanqueamiento, se 
descompone en 3.35% solución de peróxido de hidrógeno y 6.65% de urea (CH4N2O) 
(72). Subsecuentemente, el peróxido de hidrógeno se descompone en agua y Oxígeno 
(69), este último penetra el diente, a través de la fase orgánica (63) y libera o altera 
químicamente las moléculas del pigmento (69). La oxidación altera la estructura 
química y consecuentemente el color de los cromógenos. Es importante notar que las 
pigmentaciones dentales son también materiales orgánicos, por lo que su acción puede 
ser indiscriminada sobre los componentes del esmalte (63). Se sabe que la urea 
liberada del peróxido de carbamida es capaz de desnaturalizar proteínas por disolución 
de las uniones H entre los grupos CO y NH y de ésta manera causa cambios 
estructurales (71). 
 
Por su efecto oxidante, los agentes blanqueadores pueden afectar tanto la estructura 
superficial como la profunda del esmalte (71). La urea puede afectar las regiones 
intraprismáticas del esmalte (63). Crim, 1992 (73) demostró que los agentes 
blanqueadores que contienen peróxido pueden penetrar en la pulpa. Si el peróxido de 
hidrógeno no pudiera penetrar el tejido duro del diente no podría tratar decoloraciones 
intrínsecas (63). Se cree que el peróxido de hidrógeno, que forma diperoxo (H4O4), es 
capaz de cambiar la estructura de la apatita y que los fosfatos se reemplazan con 
ligandos de diperoxo y de esta forma da origen a un nuevo complejo (62).  
 
Las asignación de un nombre específico a lesiones dentales cervicales no cariosas 
depende de la interacción de los tres mecanismos mayores (estrés, fricción y 





La remineralización se define como el proceso mediante el cual a partir de una fuente 
externa se depositan iones calcio y fosfato en el esmalte. La deposición ocurre en los 
espacios desmineralizados del cristal del esmalte y de esta forma se produce una 
ganancia neta de minerales (74). Aun cuando esta estructura no es capaz de auto-
regenerarse o auto-repararse (75), puede ganar minerales a partir del medio circundante 
(76). 
 
En la remineralización ocurre un proceso inverso al de la disolución de los cristales de 
hidroxiapatita, la precipitación mineral se presenta a partir de la fase acuosa que circunda 
el esmalte. Se re-establecen las concentraciones normales de calcio y fosfato, se 
controla la progresión del defecto y se propicia el establecimiento de las condiciones de 
equilibrio (77, 78).  
 
Actualmente se conocen tres agentes a partir de los cuales el esmalte dental se puede 
remineralizar: la saliva natural, la saliva artificial y las soluciones remineralizantes (5).  
 
La mayoría de los estudios de remineralización se realizan con saliva natural y artificial, 
motivados por las propiedades químicas de estos medios. La saliva artificial, no es otra 
cosa que una solución con solutos similares a los de la saliva natural. Se emplean 
también, soluciones remineralizantes con concentraciones de calcio y fosfato altas o en 
un relación molar calcio/fosfato cercana a la de la hidroxiapatita estequiométrica (24). El 
flúor en concentraciones altas, se incluye frecuentemente dentro de las soluciones 
remineralizantes (24).  
 
Los tratamientos de remineralización pueden acompañarse de cambios en la dieta o en 
la flora oral, de esta forma se favorece la remineralización natural y la curación de 
lesiones de caries (76). 
 
2.1. Remineralización por saliva 
 
Head, en 1912 describió experimentos en los cuales se evidenció la capacidad de la 
saliva humana para endurecer áreas con caries en dientes extraídos, que se explica por 
el intercambio iónico (calcio y fosfato) entre el esmalte y el ambiente (76). 
 
La saliva puede afectar la desmineralización del esmalte de cuatro maneras: 1) es un 
limpiador mecánico que disminuye la acumulación de placa; 2) reduce la solubilidad del 
esmalte por su contenido de iones calcio, fosfato y flúor; 3) amortigua y neutraliza la 
acción de los ácidos y 4) tiene actividad antibacteriana (79). Así las cosas, para el 
esmalte, la saliva juega un papel importante en el mantenimiento de la integridad 
fisicoquímica mediante la modulación del proceso remineralización-desmineralización 
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(80). Los factores que participan en el control de la estabilidad de la hidroxiapatita son la 
concentraciones activas de iones (calcio, fosfato y fluoruro) y el pH de la saliva (80).  
 
En la saliva, los iones calcio y fosfato se encuentran en estado de supersaturación y 
sirven como fuente para el reemplazo de los que se pierden en lesiones tempranas del 
esmalte (4, 5, 81), los iones se depositan en la superficie del esmalte o se re-depositan 
en las áreas donde el existen pérdidas (82). Lo anterior puede considerarse un sistema 
de defensa natural promovido por la saliva para preservar la estructura mineral del 
esmalte (83). La remineralización neta producida por la saliva es pequeña y es un 
proceso lento, con una tendencia a la ganancia de minerales en la superficie de la lesión 
debido al bajo gradiente de concentración de los iones desde la saliva hacia la lesión 
(84). Sin embargo, la cantidad de calcio y fosfato que se gana, es menor que el que se 
pierde, así, el resultado neto es una pérdida mineral pequeña (82). La habilidad de la 
saliva para remineralizar los cristales de esmalte se deriva de la capacidad para suplir 
iones calcio y fosfato biodisponibles para el diente (74). La concentración iónica depende 
del pH de la saliva y del flujo salivar. El pH salivar en un adulto normal es de 6 a 7 con 
variaciones entre 5.3 y 7.8 y el flujo saliva es de 1 a 2 ml/min (80). La composición y el 
flujo de la saliva varían de un sitio a otro en la boca de un mismo individuo y entre los 
individuos (85), su acción de aumenta con el incremento del flujo salivar mediante 
estimulación (86).  
 
Los componentes de la saliva interactúan y son responsables de las funciones que ésta 
cumple en la boca. Un 99% de ella es agua con una variedad de electrolitos (además del 
calcio y el fosfato tiene sodio, cloruro, potasio, bicarbonato y magnesio) y en un 
1%proteínas está constituida por enzimas con propiedades inmunológicas 
(inmunoglobulinas) y no inmunológicas (lisoenzima, lactoferrina, peroxidasa, 
glicoproteínas de mucina, aglutininas, histatinas, proteínas ricas en prolina, estaterinas y 
cistatinas (87, 88), que están relacionadas con la estabilidad del esmalte. Hay también 
glucosa y algunos productos nitrogenados tales como urea y amonio (80). 
 
Las glicoproteínas forman una película sobre la estructura del diente y las fosfoproteínas 
regulan la saturación de calcio. Las proteínas ácidas ricas en prolina y las estaterinas 
promueven la remineralización del esmalte por la atracción y unión de iones calcio, se 
adhieren fuertemente a la hidroxiapatita e inhiben el crecimiento del cristal y la 
precipitación de sales fosfato cálcicas (89-91). Estas proteínas contienen residuos de 
fosfoserilo que se acompleja con los iones de calcio y fosfato y de esta forma impiden 
que los gérmenes de iones calcio y fosfato alcancen el tamaño crítico requerido para la 
precipitación y la transformación a la fase cristalina (92). Otra función de las proteínas 
ricas en prolina es la de mediar selectivamente en la adhesión de bacterias a la superficie 
del diente (93-95). 
 
Al parecer, la capacidad reparativa de la saliva es menor que la de sustancias sintéticas 
que contienen iones calcio, fosfato y fluoruro (96). Lo anterior puede atribuirse a su 
composición mineral y a su viscosidad, la cual tiende a disminuir la tasa de difusión de 
los minerales en las lesiones. Se sugiere que el boqueo de los canales de difusión por la 
acción de las proteínas de la saliva constituye un limitante para el efecto remineralizante 
de la saliva. Las altas concentraciones de los iones calcio, fosfato y fluoruro en la saliva 
forman soluciones metaestables que estimulan la precipitación rápida pero hacen que se 
pierda su capacidad de endurecimiento (97). Es claro que la adición de estos iones 






La saliva artificial y las soluciones mineralizantes tienen la capacidad de remineralizar el 
esmalte dental, no obstante, la presencia de carboximetilcelulosa en la saliva artificial (5), 
reduce tal potencial (98, 99) que forma complejos con los iones calcio y fosfato, razón por 
la cual no estarían disponibles para la remineralización. Así mismo, incrementa la 
viscosidad de la saliva disminuyendo la tasa de difusión (5). 
 
2.2.  Remineralización con flúor 
Existen evidencia suficiente de que las lesiones tempranas en el esmalte pueden 
remineralizarse con diferentes agentes fluorurados (100-102). Actualmente el fluoruro es 
la piedra angular del manejo no invasivo de las lesiones de caries no cavitadas, pero su 
habilidad para promover la remineralización neta está limitada por la disponibilidad de los 
iones calcio y fosfato (103). Los iones fluoruro pueden dirigir la remineralización si hay 
disponibilidad de calcio y fósforo en el ambiente. Para formar fluorapatita o 
fluorhidroxiapatita se requieren iones calcio, fosfato y flúor. La retención de fluoruro en la 
placa depende de la disponibilidad del calcio (103-106).  
 
La presencia de fluoruro en la saliva es decisiva para la estabilidad de los minerales 
dentales. Su concentración en la saliva está relacionada con su utilización. El fluoruro 
disminuye la solubilidad de la hidroxiapatita dental haciéndola más resiste a la 
desmineralización. Se demostró también que los fluoruros reducen la producción de 
ácidos en la biopelícula (94). 
 
El fluoruro actúa en la saliva cuando la biopelícula se expone a azúcares o cuando la 
biopelícula se remueve, de esta forma interfiere en el proceso de desmineralización-
remineralización. Cuando el fluoruro está presente en la biopelícula el pH no baja de 4,5. 
La hidroxiapatita se disuelve al mismo tiempo que se forma la fluorapatita (83), esta 
última es más resistente a subsecuentes ataques ácidos (107). Lo anterior no se 
considera remineralización ya que el mineral re-depositado es diferente que al que se 
perdió, pero si disminuye la tasa de desmineralización. Como resultado neto se da un 
decrecimiento en la disolución del esmalte (4). 
 
La desmineralización se reduce cuando el pH aumenta y con ello aumenta también la re-
deposición de calcio y fosfato disponibles en la biopelícula del esmalte desmineralizado 
(82). El flúor retarda el proceso de la caries pero no tiene efectos directos en la etiología 
de la enfermedad. Si bien las concentraciones endógenas normales de calcio y fosfato 
presentes en la saliva son suficientes para inducir la remineralización, este efecto se 
potencian con la presencia de flúor exógeno, suplido a partir de diferentes fuentes (108). 
La presencia de fluoruro acelera el proceso unas 4 a 8 veces (109). La reacción del flúor 
con el esmalte depende de la concentración, duración, pH y frecuencia en el método de 
tratamiento (110).  
 
Cuando el esmalte se disuelve se libera el fluoruro hacia el fluido de la placa. En la placa 
y la saliva se encuentra también el fluoruro proveniente de alimentos, bebidas y pastas 
dentales. Un concepto diferente de remineralización plantea que no es un proceso que 
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implica que el mineral perdido retorne a la lesión y forme una estructura exactamente 
igual a la inicial, sino, que se forme una estructura mineralizada más resistente a 
posteriores disoluciones. En este sentido, la ganancia de minerales con la participación 
del flúor sí se consideraría un proceso de remineralización. El aumento de la resistencia 
tiene lugar porque el nuevo mineral posee menos carbonato y más fluoruro, con lo cual, 
los cristales alcanzan mayores dimensiones (111). 
  
La mayoría de las investigaciones sobre fluoruro incluyen cremas dentales cuya 
concentración estándar es de 0.1%, sin embargo el efecto remineralizante se logra con 
bajas concentraciones de fluoruro (112). Varios estudios demostraron que las lesiones 
incipientes son altamente reactivas a los fluoruros tópicos, particularmente al fluoruro de 
sodio y las aminas fluoradas (113). La efectividad de la remineralización que logran las 
cremas dentales fluoradas se produce porque el efecto limpiador del cepillo y la crema 
dental, hace más permeable la película a los iones calcio y fosfato (114). Si se agrega 
fluoruro a una solución inestable saturada o sobresaturada, se precipitará apatita y si el 
esmalte se graba con ácido, la apatita se precipitará sobre la lesión. El fluoruro no solo 
incrementa la velocidad de precipitación de los iones de calcio, sino que también se 
incorpora al cristal como fluoroapatita o como fluorohidroxiapatita (112).  
 
La acción del fluoruro constituye un debate. Numerosas investigaciones demostraron los 
beneficios del fluoruro sistémico en relación con la disolución del esmalte (115). Se 
revela una reducción de la caries con el consumo de flúor durante la formación de los 
dientes (116). Otros estudios en cambio, sugieren que la aplicación tópica (posteruptivo) 
de los fluoruros juega un papel dominante en la prevención de los dientes contra la caries 
(54, 115). Es importante tener en cuenta, que el suplemento de fluoruro (sistémico) 
incrementa el riesgo de fluorosis (117-119). El modo de acción del fluoruro puede 
atribuirse principalmente a su influencia en la cinética de desmineralización y 
remineralización del tejido duro del diente (120-122). Enjuagues, geles y otros productos 
que contienen fluoruro ofrecen una oportunidad para la acción remineralizante (115). 
 
La presencia de flúor en agua, cremas dentales, enjuagues y geles, entre otros, 
disminuye la desmineralización (78, 123, 124). Por medio de investigaciones se demostró 
el efecto cariostático de los dentífricos fluorados (125). En los últimos años se vio cómo 
la combinación in vitro de fluoruros con otros compuestos como el glicerofosfato de calcio 
(CaGP), adicionado a las pastas dentales junto con el monofluorofosfato de sodio, 
aumentan el efecto remineralizante (126). 
 
2.3.  Remineralización con fosfopéptidos de caseína-
fosfatos de calcio amorfos (CPP-ACP) 
El calcio y el fosfato son iones esenciales para la vida humana y su solubilidad es reglada 
por proteínas. Los fluidos biológicos contienen concentraciones altas de iones calcio y 
fosfato. También de iones inhibidores como el pirofosfato y las proteínas estabilizantes 
dentro de las cuales se incluyen la caseína de la leche y la estaterina de la saliva. Los 
fosfatos de calcio amorfos (ACP) constituyen un sistema calcio y fosfato no estabilizado 
donde una sal de calcio (como el sulfato de calcio) y una sal de fosfato (como el fosfato 





liberando iones calcio y fosfato. La mezcla de los iones calcio y fosfato da como resultado 
final, la precipitación de ACP o si está presente el fluoruro, de fosfato de fluoruros de 
cálcicos amorfos (ACFP). En el ambiente intra-oral estas fases (ACP y ACFP) son 
potencialmente inestables y pueden transformarse rápidamente en un estado 
termodinámicamente más estable con fase cristalina (como hidroxiapatita o 
fluorhidroxiapatita) (74). 
 
Los fosfopéptidos de caseína-fosfatos de calcio amorfo (CPP-ACP) son nanocomplejos 
de caseína (de la leche bovina), calcio y fosfato. Se proponen como remineralizante 
desde 1998, su actividad anticariogénica se probó mediante estudios experimentales in 
situ (127).  
 
La caseína es el mayor grupo de proteínas presentes en la leche. Se presenta en forma 
de micelas que estabilizan los iones calcio y fosfato, esta propiedad reside en las 
secuencias que pueden liberarse como pequeños péptidos (fosfopéptidos de caseína) 
por digestión parcial enzimática. Este conocimiento llevó al desarrollo de tecnologías de 
remineralización basada en complejos CPP-ACP (128) y complejos de fosfatos de 
fluoruro de calcio amorfos, estabilizados por fosfopéptidos de caseína (CPP-ACFP) (103, 
129, 130).  
 
Los fosfopéptidos de caseína corresponden al 10% de la caseína (74), estos contiene la 
secuencia de serinas que representa el residuo fosfoserilo, con capacidad para 
estabilizar las concentraciones altas de los iones calcio y fosfato en soluciones 
metaestables supersaturadas con respecto a la fase solida del fosfato cálcico (128). La 
estabilización de los iones calcio y fosfato por los CPP se evidenció en presencia de 
iones fluoruros. El calcio de las superficies de los gérmenes de calcio y fosfato 
primeramente actúa con el CPP a través de los residuos de péptidos de carga negativa 
(128). Esta interacción previene el crecimiento de las semillas de calcio y fosfato, para 
asegurar el tamaño crítico requerido para que tengan lugar la nucleación y las 
transformaciones de fase (128). Esta es una propiedad similar a la de la estaterina, sin 
embargo la capacidad de los fosfopéptidos de caseína es mayor debido a su alto 
contenido de residuos de fosfoserilo y ácidos (74).  
 
El mecanismo anticariogénico probable para los CCP-ACP es la localización de los iones 
calcio y fosfato en la superficie del diente. La actividad de estos iones ayuda a mantener 
el estado de supersaturación con respecto al esmalte dental, deprime la 
desmineralización y aumenta la remineralización (127). Los CPPs contienen una 
secuencia específica que incrementa la solubilidad aparente del fosfato cálcico por medio 
de la estabilización de los ACP, formando así soluciones supersaturadas con respeto a 
los fosfatos de calcio (127). 
 
La forma como estos actúan se debe al tamaño y la electroneutralidad de los 
nanocomplejos. Ellos ingresan a las porosidades de la lesión subsuperficial del esmalte y 
difunden por gradiente de concentración dentro de la lesión (103, 130), donde los CPP-
ACP liberan iones calcio y fosfato que se depositan en los vacíos del cristal. Los CPPs 
tienen una alta afinidad por la apatita (131). El mineral que se forma es consistente con la 
hidroxiapatita y cuando el fluoruro está presente, el mineral es consistente con 
fluorhidroxiapatita (130). En estudios experimentales se pudo ver, que los minerales que 
se producen en las lesiones tratadas con CPP-ACP son más resistentes a la acción de 
los ácidos que los que no son tratados con CPP-ACP (74). 




Dentro de la leche, los fosfopéptidos de caseína (CPPs) estabilizan los iones calcio 
fosfato a través de la formación de complejos. El fosfato de cálcico de estos complejos 
está disponible biológicamente para la absorción intestinal. Este mismo concepto se 
aplica a los materiales con calcio y fosfato biodisponible en forma adecuada para la 
remineralización del esmalte. Existe actualmente evidencia abundante sobre el efecto 
remineralizante y anticariogénico de los CPP-ACP (90, 127, 132, 133). También se 
afirma que tienen efecto anticálculo e influencia sobre las propiedades y el 
comportamiento de la placa dental (89).  
2.4.  Otros agentes remineralizantes 
La dificultad con la aplicación clínica de los sistemas de remineralización de calcio y 
fosfato es la solubilidad de los fosfatos de calcio, particularmente en presencia de iones 
de flúor.  
 
Algunos otros agentes que actúan como sistemas de remineralización son: la brushita, el 
fosfato tricálcico, los fosfosilicatos sodio-cálcicos, los péptidos sintéticos aniónicos y 
sustancias remineralizantes modificadas. 
 
 La brushita se adicionó a productos como los dentífricos (134, 135) para aumentar la 
remineralización. Es en una de las fases más solubles de los fosfatos de calcio 
cristalinos, sin embargo, con su uso no se observó la remineralización de las lesiones 
subsuperficie ni el detenimiento de la desmineralización (74).  
  
 El fosfato tricálcico (TCP) se adiciona a productos dentales para remineralizar lesiones 
de mancha blanca puntuales. Pero aún no se conoce su habilidad remineralizante (74).  
 
 Los fosfosilicatos sodio-cálcicos sólidos corresponden a cristales bioactivos, formados 
por calcio, fosfato y sílica, llamados Novamin. La actividad remineralizante de estos 
productos no tiene buena evidencia (74), sin embargo se cree que aumentan la 
capacidad remineralizante natural de la saliva (82).  
 
 Los péptidos sintéticos aniónicos en pH neutro se ensamblan así mismos formando una 
estructura ß. Se usaron para tratar lesiones subsuperficiales de esmalte in vitro y 
mostraron una reducción significativa en la desmineralización. Se especuló que este 
resultado se debía a la formación mineral inducida por péptidos auto-ensamblables. 
Otros estudios muestran polipéptidos biomiméticos que se autoensamblan basados en 
la fosfoforina de la dentina, una proteína que contiene múltiples residuos de fosfoserilo 
(como los CPPs) que son capaces de nuclear hidroxiapatita (136, 137). 
 
2.5. Sustancia remineralizante modificada 
La sustancia remineralizante modificada (SRM) está compuesta por iones calcio, fosfato 
y otros iones que hacen parte de la composición del esmalte, con un tamaño de partícula 
aproximado de 5-15 µm determinado con imagen de microscopía electrónica de barrido a 
500X. La SRM se compone de dos sustancias, un acondicionador modificado y una 





El acondicionador modificado y la sustancia remineralizante aplicados sobre defectos de 
esmalte producidos generados por la cementación y retiro de brackets demostraron ser 
capaces de cubrir defectos de esmalte tipo grieta (138-141).  
 
Con el acondicionador modificado, se observó la formación de estructuras irregulares 
porosas en la superficie del diente que tenían textura y tonalidad diferentes a las propias 
del esmalte en estudios realizados sobre dientes recién extraídos (136). Resultados de 
un segundo estudio con la misma sustancia y los dientes colectados un año atrás, 
confirmaron estos hallazgos, pero con disminución en la cantidad de cristales formados 
(139).  
 
Con la aplicación de la sustancia remineralizante se formaron depósitos de minerales de 
apariencia clara y con patrón irregular, que disminuyeron el número y tamaño los 
defectos existentes en el área de aplicación (140). En un segundo estudio con la misma 
sustancia y los dientes colectados un año atrás se obtuvieron resultados semejantes, 
pero con disminución en la cantidad de depósitos formados. Se propuso como causa de 
disminución en los resultados de los estudios con las dos sustancias, el tiempo 
transcurrido desde la extracción y la pérdida de humedad de las muestras dentales, dado 
que se almacenaron en seco (141).  
 
Las anteriores dos sustancias producidas y probadas en la Universidad Nacional de 
Colombia constituyen los antecedentes y el fundamento de esta investigación. Los 
resultados obtenidos con su utilización llevaron a que en el presente trabajo se definiera 
la utilización de un medio de conservación acuoso y a que se decidiera aprovechar las 





3. Fundamentos físico-químicos de la           
remineralización 
El esmalte es un tejido altamente mineralizado, formado por cristales de bioapatita 
densamente empaquetados en forma acicular muy elongados en el eje c que sirven 
como superficie heterogénea  para la remineralización. Se hace necesario entender el 
proceso de formación de tales cristales y las condiciones bajo las cuales tiene lugar este 
proceso. 
3.1 Formación de cristales 
La cristalización es el proceso mediante el cual una fase sólida ordenada se precipita a 
partir de una fase gaseosa, líquida o sólida (23). 
 
La fase sólida se precipita a partir de una solución, sí el potencial químico de la primera 
es menor que el del componente disuelto. Cuando el potencial químico del componente 
disuelto es igual al de la fase sólida, se establece un equilibrio bajo condiciones dadas 
(solución saturada) (23). 
 
En los sistemas inorgánicos la supersaturación puede alcanzarse por medio de 
reacciones químicas, cambios en la temperatura, cambios en la composición asociados 
con la evaporación del solvente, cambios en la actividad iónica entre otros (23). 
 
La supersaturación mide hasta qué punto una solución está fuera del equilibrio y 
representa la fuerza motriz termodinámica para la precipitación inorgánica (23). 
 
La cinética de la cristalización se da mediante dos procesos que ocurren de manera 
simultánea: El de formación de núcleos de cristales (nucleación) y el de crecimiento de 
cristales (23). Tales procesos gobiernan la morfología del cristal (tamaño y forma) en las 
reacciones de precipitación. En el estado inicial se forman numerosos cristalitos (proceso 
de nucleación), que se juntan para dar lugar a una estructura termodinámicamente 
estable (proceso de crecimiento) (142).  
 
3.2 Nucleación 
Consiste en la formación de conglomerados de átomos, moléculas o iones para constituir 
una fase nueva en zonas pequeñas, separadas, en el interior de la antigua fase (143). 
Los acúmulos de cantidades distintas de partículas se llaman racimos. Algunos de los 
racimos crecen y aumentan en volumen, mientras que otros se desmoronan. Cuando los 
racimos alcanzan una dimensión crítica determinada, aumentan su volumen en el 
sistema sobresaturado y con el tiempo alcanza una dimensión macroscópica (144). 
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Cuando los racimos son pequeños reciben el nombre de gérmenes, mientras que cuando 
aumentan en tamaño y se reconocen como precursores de una nueva fase reciben el 
nombre de núcleos (145).  
 
En la nucleación mediada por matrices la energía de activación disminuye mediante la 
reducción de la energía interfacial. La energía de activación (∆G*= N(2)) y el tamaño de 
racimo requeridos para la nucleación (r* (2)) en presencia de matriz orgánica (Fig. 3-1.), 
son significativamente menores que los que se necesitan en ausencia de superficie 
orgánica. Los efectos asociados con este mecanismo son: cambios en la velocidad de 
nucleación, sitios de nucleación en la superficie orgánica, selectividad estructural de 
minerales polimorfos y alineamiento cristalográfico de núcleos sobre la superficie 
orgánica (23).  
 
El criterio básico para clasificar la nucleación es la presencia o ausencia de una fase 
sólida. Mientras que la nucleación primaria ocurre en ausencia de partículas sólidas de 
sustancia cristalizada, la nucleación secundaria se da en presencia de cristales. En la 
nucleación homogénea no se requiere una fase sólida, ocurre debido a la precipitación 
espontánea en el volumen de la solución sobresaturada (23), mientras que la 
heterogénea involucra la formación de núcleos en la superficie de un sustrato presente 
en el medio acuoso (23). 
 
Figura 3-1:Barrera de energía (∆G) en el crecimiento del cristal, Eact: energía de activación, AS: 
sitio de incorporación activo, SD: superficie de difusión, H: superficie de deshidratación, A: 




3.3 Aspectos termodinámicos de la nucleación 
Inicialmente la energía superficial juega un papel importante en el incremento del tamaño 
de los núcleos (Fig. 3.1.) (142). La energía superficial constituye un impedimento para la 
formación de una nueva fase, dado que hace difícil la formación de partículas pequeñas 
(145), esto se debe a que las partículas pequeñas tienen muchas moléculas que residen 
en la superficie. Por estar menos unidas a las moléculas vecinas, las moléculas 
superficiales tienen una energía libre mayor que las que están en el interior. La diferencia 
entre la energía libre de las moléculas del interior y de la superficie en una partícula o 
núcleo recibe el nombre de energía libre interfacial (143). En promedio, es más probable 





que un núcleo se desintegre a que crezca, pero una vez que alcanza el tamaño crítico se 
vuelve viable. La energía libre decrece cuando el núcleo crece o se disuelve (Fig. 3.1. 
Efecto Gibbs-Thomson). Es por eso que la nucleación está fuertemente determinada por 
el tamaño de los gérmenes (143). 
 
La concentración del monómero y el tamaño del cristal se establecen por la ecuación de 








r= radio de la partícula promedio, considerando un núcleo esférico, 
r0= radio de la partícula inicial promedio 
Cr=α es la solubilidad del material de la partícula 
Vm= volumen molar del material de la partícula 
D= coeficiente de difusión (kB T/6πηa) del material de la partícula 
Rg= constante del gas ideal 
T= temperatura absoluta 
t= tiempo 
kB= constante de Boltzmann (Rg/NA) 
η= viscosidad  
a= radio iónico de la partícula  
NA=constante de Avogadro (140). 
 
 
En la nucleación homogénea, el cambio en la energía por molécula (∆G) se da por la 







Ω= volumen por molécula 
α= energía libre interfacial  






∆G = ∆Gb + ∆Gs 
= - {[(4/3)πr3P]/ Ω}∆µ + 4πr2α  
 
rc= 2Ωα/∆µ 
   = 2Ωα/kTσ 
r3 − r0
3 = Kt 
r3 − r0
3 = (8γV2mCr= αD/9RgT)t 
r3 − r0
3 = (8γV2mCr=α/54πηaNA)t 
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El mismo análisis se hace para la nucleación heterogénea, por ejemplo, la nucleación en 
la superficie externa. En ese caso hay dos energías interfaciales a considerar, una entre 
el cristal y la solución y otra entre el cristal y el substrato. Se considera que el núcleo es 




Donde  “sc”, “lc” e “ls” son las interfaces sustrato-cristal, líquido-cristal y líquido-substrato 




En condiciones de supersaturación, el tamaño crítico puede ser menor, entonces la 
barrera constituida por la energía desaparece y la fase vieja se torna inestable. En este 
momento, la generación y el crecimiento de la nueva fase están limitados solamente por 
la tasa de transporte de masa o energía (141). 
 
Si una solución es supersaturada, independientemente del tamaño crítico o de la 
presencia de superficie externa, la solución eventualmente se cristalizará. En conjunto 
con un tamaño de núcleo crítico viene una barrera de nucleación cuya magnitud es ∆Gn, 




Esta barrera determina la cinética de la nucleación. Como en algún proceso químico, 
cinéticamente limitado, la probabilidad de nucleación es proporcional al exponencial de la 





Donde A es un factor que depende de muchos parámetros. Substituyendo esta expresión 





B agrupa todos los factores, menos la energía interfacial y la supersaturación, de los 
cuales depende la tasa de nucleación (141). La tasa de nucleación cambia tan 
rápidamente como el grado de supersaturación. El núcleo crítico se vuelve más difuso y 
decrece en tamaño con el incremento en la supersaturación (145). 
  
La supersaturación relativa SR se define como: 
 
∆G = −{[(2/3)πrP3P]/Ω}∆µ  + πr2P(2 αBlcB + αBscB −αBlsB)  
 
rc= 2Ωα´/kBTσ donde α´= α lc {1-(α BlsB +α BscB)/2 α BlcB} 
∆Gn = (16/3)πα3(Ω/kBTσ)2      ∞ α3P/σ2 
 
Jn = Aexp(−∆gnB/kBT)  
Jn = Aexp(-B α3P/σ2) 
SR =AP/Ksp 





Donde AP es la actividad del producto y Ksp es la posición de equilibrio 
La supersaturación absoluta SA se define mediante la fórmula (23): 
 
La diferencia en el potencial químico ∆µ (donde µ es el cambio en la energía libre de 
Gibbs a razón del cambio en la composición), entre la solución supersaturada y la 
solución en equilibrio con el sólido se relaciona en SR (23): 
 
 
Donde k es la constante de Boltzman y T es la temperatura. De acuerdo con lo anterior, 
cuando SR se incrementa, la fuerza motriz termodinámica para la precipitación, ∆µ,  se 
incrementa rápidamente debido a que depende del InSR. (23). 
3.4.  Crecimiento 
El crecimiento de los cristales a partir de soluciones puras incluye transporte de masa, 
adsorción superficial e integración a sitios activos como dislocaciones o defectos en 
forma de escalera. La tasa de crecimiento depende de la sobresaturación y del número y 
tipo de sitios activos (3). 
 
Cuando la tasa de crecimiento de cristales cae por debajo de la máxima tasa de 
crecimiento, termina la nucleación y se logra una población de cristales estables (146). El 
final del crecimiento tiene lugar cuando el nivel de supersaturación cae al nivel de 
equilibrio definido por el producto de solubilidad (3). El cristal resultante es un sólido con 
forma de poliedro regular (9).  
 
En una sustancia, los cristales crecen de manera que los ángulos entre sus caras son 
idénticos, sin embargo, pueden tener apariencia externa distinta; lo anterior dado que las 
caras diferentes pueden crecer a distintas velocidades, dependiendo de las condiciones 
del medio (9). 
 
3.5. Cinética de crecimiento del cristal 
La superficie consiste en dos regiones planas llamadas terrazas y de capas parcialmente 
elevadas llamadas escaleras (Fig. 3-2). Las escaleras tienen sitios de plegamientos, 
donde la probabilidad de que se adhieran moléculas es mayor, porque allí las moléculas 
pueden establecer mayor número de uniones con sus vecinas, comparado con otros 
sitios en la superficie. Considerando el proceso inverso, cuando las moléculas se 
desprenden del cristal, lo hacen por separación de los pliegues más que de otros sitios 
en la superficie (141).  
 
 
SA = (AP- Ksp)/ Ksp 
∆µ = kTIn SR 
 




Figura 3-2. Mecanismo capa a capa del crecimiento del cristal (23). A. Difusión de iones desde la 
solución hacia la terraza del cristal. B. Superficie de adsorción y deshidratación de iones en la 
terraza del cristal. C. difusión en dos dimensiones a través de la superficie de la escala. D. 
Difusión unidimensional a lo largo de la escala hacia el sitio de pliegue. E. Incorporación en el sitio 
de pliegue.  
 
 
Incluso en el equilibrio las escalas tienen pliegues, debido al desprendimiento activado 
térmicamente de las moléculas de las escaleras sobre otros bordes de la escala o las 
terrazas. Los bordes de las escalas no son estáticos, las moléculas constantemente se 
adhieren y se desprenden. Si el cristal tiene uniones débiles en todas las direcciones, la 
escala es perfectamente rugosa y tiene una densidad de equilibrio del pliegue cercano a 
½. Por supuesto en muchos cristales, las uniones son anisotrópicas con algunas uniones 
débiles y otras fuertes. La fuerza de las uniones y la anisotropía en la unión determina la 
densidad de equilibrio del pliegue (141).  
 
El crecimiento en una solución supersaturada ocurre porque el flujo de moléculas que se 
adhieren a la superficie del cristal excede el flujo de moléculas que se desprenden de la 
superficie. La probabilidad de que una molécula se desprenda del cristal se determina 
por la fuerza de la unión a sus vecinas que es una función de la temperatura más que del 
flujo hacia la superficie. El flujo total desde la superficie es casi independiente de la 
concentración, pero el flujo hacia la superficie es proporcional a ella (141).  
 
Luego, la solubilidad es la concentración en la cual los dos flujos son iguales y constituye 
un aspecto importante en la cinética de crecimiento de los cristales. Debido a que el flujo 
de moléculas hacia la superficie depende de la concentración del soluto (o actividad), los 
cristales altamente solubles crecerán más rápido que los cristales escasamente solubles. 
Al cambiar la solubilidad automáticamente cambia la cinética de crecimiento, 
proporcionando otro medio para alterar las tasas de crecimiento del cristal (141). 
 
Las barreras de energía determinan la cinética de los procesos de adherencia o 
desprendimiento en los bordes de la escala. La composición de la solución influye en los 
procesos que se relacionan con la estructura del solvente. En particular, el pH y la fuerza 
iónica afectan fuertemente las tasas de avance de la escala (141).  
 
Debido a que el crecimiento ocurre en las escalas, se asume que estas son rugosas. La 
tasa de avance de la escala Rs, es dada por la diferencia entre la tasa de adherencia, Ra 
y la tasa de desprendimiento, Rd (en número de moléculas por unidad de tiempo). La 
velocidad de la escala es Rsb, donde b es la profundidad de un pliegue (unidad de 
longitud). La tasa de adherencia es dada por el flujo, F, de moléculas hacia la escala, las 
veces del área ch de un sitio en la escala, las veces de la probabilidad de adherencia, 





Pa, donde c es la distancia entre las moléculas a lo largo de la escala y h es la altura de 
la escala. La tasa de desprendimiento de un sitio dado es la frecuencia tentativa, v, las 
veces de la probabilidad de desprendimiento, Pd En el caso de la adherencia, se asume 
un control de la probabilidad por parte de la interacción con el solvente circundante en el 
que se ignora las diferencias entre un sitio y otro. La velocidad de avance de la escala se 
determina por la fórmula (141): 
 
 
                          
 
El flujo es proporcional a la concentración y la probabilidad de desprendimiento para un 




Donde B es un coeficiente independiente de la concentración, que contiene factores 
geométricos, temperatura y masa. Los términos anteriores describen la dinámica de la 
difusión del soluto cerca de la superficie. También en el límite rugoso de la escala, el 
segundo término es independiente de la concentración (141).  
 
En el equilibrio v es cero y C = Ce; por lo que podemos reemplazar el término del 






Donde Ω corresponde al volumen por molécula. El parámetro ß comúnmente se refiere al 
coeficiente cinético (141). 
 
3.6. Difusión y presión osmótica 
La concentración es determinante en la cinética de formación de los cristales. Cuando 
existe un gradiente de concentración en una solución se generan movimientos 
espontáneos de las partículas que buscan el equilibrio, desde el área de mayor 
concentración hacia el de menor, fenómeno que recibe el nombre de difusión o primera 
ley de Fick (147). 
En términos de materia (como en difusión) se puede hablar de un flujo de muchas 
moléculas por metro cuadrado por segundo. Si lo que fluye es energía (como en la 
conducción térmica), se hablará de flujo de energía y se expresará en julios por metro 
cuadrado por segundo. En propiedades de transporte se observa que el flujo de algo es 




v/b = RBaB − RBd 
= chFPBaB − v ΣnBBPBd 
v/b = chBC − v ΣnBiB exp(−EB/kT) 
v = chB(C −CBeB) 
= Ωß(C − CBeB) 
J(materia) = dN/dz 
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Donde N, es el número de partículas por unidad de volumen. 
El signo del flujo es importante.  Si J>0, entonces el flujo es hacia z positivo, si J<0 el 
flujo es hacia z negativo. El flujo de materia ocurre de mayor a menor concentración; así, 
si dN/dz <0, J es positiva, por lo que el coeficiente de proporcionalidad en la expresión 
del flujo de materia debe ser negativo (-D). La constante D recibe el nombre de 
coeficiente de difusión de las especies en un medio (147). 
 
 
Los procesos de difusión en los seres vivos implican el paso a través de membranas 
semipermeables que permiten el paso de solvente pero no de soluto, debido al tamaño 
de las moléculas. El proceso recibe el nombre de osmosis. Su ocurrencia implica la 
generación de una presión en contra del movimiento que recibe el nombre de presión 
osmótica y se define como la presión aplicada sobre una solución para detener el flujo 
del solvente. Lo que busca el sistema es el equilibrio, que se alcanza cuando la presión 
osmótica iguala la presión hidrostática de la columna de la solución. En el lado del 
solvente puro, el potencial químico del solvente, el cual está a una presión p, es µA*(p). 
En el lado de la solución, el potencial químico se reduce por la presencia del soluto en la 
fracción molar xA, pero este se eleva debido a la alta presión p + Pi que la solución 
experimenta. En equilibrio las dos son iguales (147): 
La presencia del soluto se toma en cuenta: 
 




Donde Vm es el volumen molar del solvente puro.  
El resultado de la combinación de las tres ecuaciones es: 
 
 
Para soluciones diluidas, InxA puede reemplazarse por In(1- xB)≈ - xB. Se puede asumir 
que el rango de presión en la integración es tan pequeño que hace que el volumen molar 
del solvente permanezca constante. Siendo así, Vm debe permanecer fuera de la integral, 
así (147): 
 
Cuando la solución se diluye, xB = nB/nA. Por otro lado, ya que nAVm = V, y V es el 
volumen total del solvente, la ecuación simplifica la ecuación de van´t Hoff como sigue 
(147): 
J(materia) = -D(dN/dz) 
µA*(p)= µA(xA, p+ II). 
µA(xA, p+ II)= µA*( p+ II) + RTInxA 
= µA*(p) + 
 
mdp 
- RTInxA= mdp 
RTxB =  IIVm 







La ecuación nB/V=[B], corresponde a la concentración molar del soluto, una manera de 




El medio a partir del cual se precipitan minerales debe estar saturado con respecto al 
sustrato en el que se espera una ganancia de los mismos. En el presente estudio, los 
medios a partir de los cuales se espera que haya ganancia de minerales son: un medio 
acuoso con un contenido iónico similar al de la saliva natural y otro con 10% de carga 
iónica menos que el primero. Las características del medio utilizado, pueden afectar al 
esmalte, que actúa como una membrana semipermeable, de forma tal que puede ocurrir 
intercambio entre los medios interno y externo del esmalte. Lo anterior se fundamenta en 
los principios de difusión y comportamiento de las membranas.
IIV =  nBRT 
II = [B]RT 
  
  
4. Fundamentos de los equipos utilizados 
 
4.1. Estereomicroscopio 
El estereomicroscopio es un microscopio óptico con dos objetivos y dos oculares que 
poseen un doble prisma, el cual permite enderezar las imágenes y conservar el relieve. 
La iluminación del objeto por estos microscopios se hace por transparencia o por 
incidencia (148).  
 
El estereomicroscopio tiene la habilidad de percibir la profundidad mediante la 
transmisión de una imagen doble que produce el efecto estereoscópico. En 
observaciones tridimensionales donde la profundidad y el contraste son críticos para la 
interpretación de la estructura del espécimen, el estereomicroscopio es muy eficiente 
(149). 
 
Los estereomicroscopios de mayor calidad están equipados de un lente de zoom o un 
tambor rotatorio que permite disminuir o aumentar la magnificación. El sistema está 
diseñado para que se puedan hacer cambios rápidos y continuos en la magnificación 
mientras se mantiene el microscopio en foco. Permite magnificaciones entre los 5x y 
378x (149). En la figura 4-1se observa la imagen de estereomicroscopio. 
 










4.2. Microscopio electrónico de barrido  
Permite obtener imágenes tridimensionales, de alta resolución y profundidad de campo 
en materiales inorgánicos (148). 
 
Los electrones inciden desde arriba sobre la preparación, por lo cual la muestra puede 
ser de cualquier grosor o tamaño (148). 
 
El microscopio electrónico de barrido explora la superficie de la imagen punto por punto. 
Su funcionamiento se basa en recorrer la muestra con un haz muy concentrado de 
electrones, de forma parecida al barrido de un haz de electrones por la pantalla de una 
televisión. Los electrones del haz pueden dispersarse de la muestra o provocar la 
aparición de electrones secundarios. Los electrones perdidos y los secundarios se 
recogen y se cuentan por medio de un dispositivo electrónico situado a los lados del 
espécimen. Los microscopios electrónicos de barrido pueden ampliar los objetos 200.000 
veces o más en relación con su tamaño real (148). 
 
El Microscopio electrónico de barrido- (Fig. 4-2): Este equipo sirve para la observación y 
análisis de superficies, suministra información de relieve, textura, tamaño, forma de grano 
y composición química (EDS) de muestras biológicas y minerales. 
 
Figura 4-2: imagen de microscopio electrónico de barrido.  
 
 
   
4.3. Microscopía confocal de barrido láser 
  
El microscopio confocal de láser permite obtener mayor nitidez de la imagen con 
respecto al microscopio de luz, eliminando las sombras que se forman, por los efectos 
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ópticos, en la observación en un microscopio de luz (150). Este microscopio usa un láser 
de luz y unos lentes fotomultiplicadores que detectan la señal del láser (151). 
 
Bases instrumentales: el microscopio confocal tiene dos diafragmas o pinholes, uno entre 
la fuente de luz y el objetivo y el otro entre el objetivo y el detector. Ambos deben de 
estar perfectamente alineados de forma que el segundo de ellos únicamente deje llegar 
al detector la luz procedente del plano focal. Parte de la luz procedente de la fuente de 
iluminación atraviesa un primer diafragma, se refleja mediante un espejo dicroico y se 
enfoca en un punto del espécimen mediante la lente de un objetivo. La señal emitida por 
el punto iluminado (fluorescencia o luz reflejada) vuelve por el mismo camino óptico, pasa 
a través del espejo dicroico y se enfoca en un detector, un segundo diafragma se ubica 
delante del detector para eliminar las señales procedentes de la zona fuera de foco (Fig. 
4-3) (152). 
 
Figura 4-3: Esquema del principio de la microscopía confocal. La luz procedente de los puntos 
fuera del plano focal se elimina por el diafragma (152). 
 
 
La mayoría de los sistemas cuentan con varios fotomultiplicadores y un sistema óptico 
que permite recoger en cada uno de ellos diferentes longitudes de onda (luz reflejada o 
fluorescencia) que se transforman en una señal de vídeo que se digitaliza y almacena en 
un ordenador para su visualización a través de un monitor (152). 
 
Funcionamiento del equipo: De las distintas líneas de láser que tiene el equipo, el 
selector de excitación AOTF permite seleccionar la deseada. El haz de láser atraviesa un 
filtro óptico acústico AOBS y pasando a través del objetivo, ilumina un punto de la 
muestra. Un conjunto de espejos galvanométricos permite desplazar el láser por toda la 
zona de muestra. La señal luminosa emitida vuelve por el mismo camino óptico, atraviesa 
el filtro AOBS siguiendo un camino distinto al del haz incidente y llega a un sistema de 
detección espectral donde se divide en función de sus longitudes de onda. Un diafragma 
delante del detector espectral permite seleccionar la luz procedente del plano focal. Esta 
luz incide en un fotomultiplicador donde se transforma en una señal eléctrica que se 
digitaliza mediante un convertidor analógico digital y se almacena en un ordenador. La 





imagen del espécimen se visualiza en la pantalla del ordenador a medida que el láser 
barre toda la zona de muestra. Una platina con enfoque motorizado permite variar de 
forma automática la posición del plano focal (152). 
 
Las desventajas del confocal se deben al número limitado de longitudes de onda 
excitadas disponibles con un láser común. Por otro lado, los costos del equipo y la 
operación del sistema (153). Es útil para la observación de la superficie en materiales, 
obtención de datos de volumen, rugosidad y topografía. Se observa imagen de 
microscopio confocal láser en Fig. 4-4. 
 




La perfilometría es una técnica de análisis superficial en 2D, basada en un estilete 
(punta). El equipo utilizado recibe el nombre de perfilómetro o rugosímetro (154).  
 
Principio de operación: consiste en la medida del desplazamiento vertical que se produce 
en el estilete mientras se realiza un barrido lineal manteniendo constante la fuerza que 
éste realiza sobre la superficie de la muestra. Las variaciones en altura se convierten en 
señales eléctricas y se registran o grafican. La realización de barridos sucesivos permite 
obtener imágenes tridimensionales con resolución nanométrica en el eje vertical, algunos 
autores denominan esta técnica como “Microscopía mecánica de barrido” (154). 
Existen numerosos estiletes diferentes para las distintas aplicaciones, con radios que van 
desde 50nm a 25µm, y de alta relación de aspecto para la caracterización de zanjas 
profundas y estrechas, el tamaño de los mismos es un factor importante. Una punta 
burda o desgastada da como resultado valores de rugosidad más bajos que los 
obtenidos con puntas finas (155). Se observa imagen de perfilómetro en la Fig. 4-5. 
 
 














Identificar variables que bajo condiciones particulares, afectan la eficiencia de la 
sustancia remineralizante modificada (SRM) con respecto a la reparación de defectos 




Evaluar la influencia de dos composiciones de la SRM en el proceso de remineralización.  
Determinar el efecto que tiene la presión osmótica sobre la reparación de los defectos del 
esmalte al usar la SRM. 
Efecto de una sustancia remineralizante modificada en el llenado de defectos de 




6.  Preguntas e hipótesis 
 
Preguntas 
Dado que el objeto de estudio en la presente investigación es la sustancia 
remineralizante modificada como posible material reparativo de defectos del esmalte 
dental, se hace necesario responder tres interrogantes:  
 
• ¿Hay efecto reparador por parte de la SRM cuando se aplica sobre defectos 
superficiales del esmalte? 
 
• ¿Cuál es la composición de la SRM que repara con mayor eficiencia los defectos 
superficiales del esmalte?  
•  
• ¿Cuál es el efecto de la presión osmótica (composición de la saliva) sobre la capacidad 
reparadora de la SR en defectos superficiales del esmalte? 
 
  
Hipótesis de interés para el estudio 
H0
(1) : El nivel de reparación no depende de la composición de la saliva. 
 
H0




(3) : No hay efecto de la interacción entre la composición de la saliva y la concentración 
de la sustancia remineralizante en el nivel de reparación. 
  
 
7. Materiales y métodos 
7.1. Equipos 
Se utilizaron equipos de propiedad de la Universidad Nacional de Colombia. Para la 
observación pre y postratamiento de los defectos se utilizó el estereomicroscopio marca 
Nikon, modelo SMZ 800 C-DS del laboratorio de microscopía óptica, el  microscopio 
electrónico de barrido, marca FEI, modelo Quanta 200, del laboratorio de microscopía 
electrónica   se utilizó para la confirmación del llenado de grietas, la identificación de los 
elementos depositados y la caracterización microscópica de la sustancia depositada. 
Para determinar perfiles y dimensiones de los defectos se utilizaron el Perfilómetro marca 
Veeco, modelo Dektak, laboratorio de rayos X y el microscopio confocal láser  LSM 
700/Zeiss. 
7.2. Selección y obtención de la muestra 
Se recolectaron 143 dientes terceros molares y premolares, extraídos por indicación 
ortodóntica, de pacientes entre 15 y 45 años de las clínicas SALUDCOOP, COOMEVA y 
PRODEN del Municipio de Apartadó Antioquia, del hospital San Rafael de Facatativá y 
de la clínica de Cirugía de pregrado de la Facultad de Odontología de la Universidad 
Nacional de Colombia, previa firma de consentimiento informado por parte de sus 
donantes y con el aval del comité de ética de la Facultad de odontología de la 
Universidad Nacional de Colombia. Los dientes se sumergieron en cloramina T al 0,5%. 
Se seleccionaron 138 dientes sanos que no presentaban hipoplasias, historia de fractura, 
pérdida de vitalidad y/o tratamientos con sistemas adhesivos, de rehabilitación o 
blanqueamientos.  
 
Se determinó un tamaño de muestra de 104 dientes buscando tener un número de 
réplicas (26 en este caso) tal que proveyera una buena estimación del error experimental 
y que, incrementara la precisión del experimento al reducir el error estándar asociado con 
la comparación de los tratamientos.  
7.3. Pre-tratamiento de la muestra 
Los dientes se sometieron a procesos de limpieza, desinfección y conservación de 
acuerdo al protocolo establecido en el banco de dientes de la Universidad Nacional de 
Colombia (Fig 7-1. A-F). Posteriormente, se determinó el área de trabajo. Se realizaron 
cuatro muescas en la cara vestibular de los dientes, con fresa redonda de carburo ¼, 
referencia 17839-SSWHITE, con pieza de mano de alta velocidad marca NSK, a 200.000 
rpm. Lo anterior con el fin de tener un área comparable para evaluar el efecto de las dos 
composiciones de la sustancia remineralizante en la superficie del esmalte. Luego se 
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almacenaron los dientes en cloramina T 0.5% a 4°C y en recipientes de polietileno de alta 
densidad con selle hermético.  
 
Figura 7-1: Limpieza, desinfección y conservación de los dientes. A). Retiro de tejido blando 
remanente. B). Lavado de espécimen con agua corriente. C). Secado del diente con papel 
absorbente. D). Posicionamiento del tapón de acrílico. E). Aplicación de esmalte de color oscuro. 
F). Almacenamiento en recipientes de selle hermético a 4°C.  
 
 
7.4. Estandarización del método 
Para la estandarización de los métodos de corte, tiempo tratamiento, elementos de corte 
y equipos a utilizar, se usaron 10 dientes procesados de acuerdo a lo establecido en el 
pre-tratamiento. Se crearon defectos en el área de trabajo por métodos mecánicos y 
térmicos. Se seleccionó el método mecánico para crear los defectos en este estudio dado 
que permite obtener defectos con dimensiones adecuadas para los propósitos del estudio 
(profundidades entre 200 µm y 400 µm y anchuras entre 100 µm y 260 µm), con 
ubicaciones controlables. Los dientes luego se estudiaron por estereomicroscopía, 
microscopía confocal, microscopía electrónica de barrido y perfilometría; luego se 
sumergieron en saliva artificial, de donde se retiraron para la aplicación de la SRM a dos 
composiciones y diferentes tiempos (3, 6, 15, 24 y 48 horas). Posteriormente se 
observaron por las microscopías utilizadas previa aplicación del tratamiento. Se 
estableció un tiempo de tratamiento de 6 horas por ser el menor tiempo con mejores 
niveles de llenado de los defectos. Aunque todos los métodos de observación aportaron 
información valiosa, se escogió para el presente estudio el estereomicroscopio porque 





permitió la obtención de imágenes comparables pre y post-tratamiento y por consiguiente 
de la información  requerida para el presente estudio. 
Para la preparación de la sustancia remineralizante a dos composiciones, se partió de las 
composiciones de la sustancia remineralizante y acondicionante utilizadas en los 
estudios previos (138-141). Se preparó la SRM a dos composiciones y para su 
diferenciación en el estudio, se les dio el nombre de sustancias A y B:  
 
 La A compuesta en un 90% por sustancia remineralizante y en un 10% de sustancia 
acondicionante  
 La B con 50% de la sustancia remineralizante y 50% de la sustancia acondicionante  
En el presente estudio se utilizaron ambas sustancias como potenciales remineralizantes 
de defectos de esmalte dental. 
 
7.5. Tratamiento  
Los 104 dientes de la muestra se trataron siguiendo el protocolo establecido en el pre-
tratamiento. Se realizó una división aleatoria de los especímenes en dos grupos de 52 
dientes, para su inmersión en saliva a dos composiciones: saliva artificial hipotónica y 
saliva artificial isotónica, para el cual se estableció un diseño experimental. 
Posteriormente se hizo otra división aleatoria de cada grupo en subgrupos de 26, para su 
tratamiento con las composiciones A y B. Tabla 7-1.  
 
Tabla 7-1: Diseño de tratamientos 
Presión osmótica (Composición de la 
saliva) Composición de la Sustancia remineralizante 
 A B 
S. isotónica T1=26 T2=26 
S. hipotónica T3=26 T4=26 
 
Se crearon los defectos sobre los dientes por medios mecánicos, usando un cortador 
como se indicó en la estandarización de los métodos (Fig. 7-2 A, B). La zona de trabajo 
en los dientes se lavó con cepillo de dientes y agua corriente durante 5 segundos y se 
secó con papel absorbente. Luego se observaron por estereomicroscopía y se 
fotografiaron. Se almacenaron nuevamente en el medio de conservación (cloramina T al 
0,5 % a 4° C), (Fig.7-2 C).  
 




Figura 7.2. Pre-tratamiento de la muestra. A). Creación de grietas e instrumentos utilizados para 
tal fin. B). Defecto tipo grieta resultante C). Conservación y almacenamiento de muestras en 
recipientes con selle hermético-Marcaje de recipientes. Rosado: Saliva isotónica. Verde: Saliva 
hipotónica. .  
 
 
Se estableció para el presente estudio un Diseño Factorial 22, aleatorizado, balanceado. 
Consistentes en 2 factores controlados (composición de la SRM y composición de la 
saliva), cada uno de los cuales con 2 niveles (Tabla 7-1.)(156). 
 
Los dientes se sumergieron en saliva a dos composiciones (isotónica e hipotónica) por un 
periodo de dos semanas, se lavaron con cepillo y agua corriente, y se realizó un lijado 
superficial (lija de con tamaño de grano 1000). Posteriormente, los dientes se trataron 
con las sustancias A y B (Fig. 7-3. A-D) durante 6 horas (de acuerdo con el diseño del 
experimento establecido, ver tabla 7-1). Se lavaron nuevamente con cepillo y agua 
corriente, para confirmar que el material depositado fuera adherente. Luego se 
observaron y se fotografiaron nuevamente por estereomicroscopía en magnificación 4X. 
Sobre las imágenes obtenidas se realizó calibración intra-examinador, obteniendo un 
KAPPA=1.  






Figura 7-3: Tratamiento con la SRM a dos composiciones. A). Preparación de las sustancias a dos 
composiciones. B). Aplicación de las sustancias sobre los defectos del esmalte dental. C). Dientes 
con sustancias A y B aplicadas, ubicados en secciones diferentes dentro de una caja de 
almacenamiento, claramente rotulados con el número de muestra y la hora de inicio de 
tratamiento D). Almacenamiento de los dientes durante y después del tratamiento. 
 
 
Se realizó la valoración del llenado de defectos teniendo en cuenta los tres niveles de 
llenado:  
 
• Bajo: (Cuando en la imagen obtenida por estereomicroscopía se alcanza a observar 
el piso del defecto),  
 
• Medio: (Cuando en la imagen del defecto, observado al estereomicroscopio, el 
llenado no alcanza los límites externos del mismo)  
 
 Alto: (El llenado del defecto, observado en la imagen obtenida, alcanza los límites 
externos del mismo e incluso los sobrepasa). Los resultados obtenidos se sometieron 
a análisis estadístico.  
7.5. Análisis estadístico. 
El análisis estadístico se realizó en el programa R, versión 11.1, para esto se planteó una 
tabla de contingencia de doble entrada donde las variables de clasificación fueron el nivel 
de reparación dental y tratamiento aplicado bajo la restricción de que el número de 
dientes por cada tratamiento es fijo (en nuestro caso 26 por cada tratamiento), dada esta 
planeación del diseño la distribución de probabilidad conjunta para cada fila sigue una 
distribución multinomial. 
 
Según lo anterior, la variable respuesta fue la frecuencia o conteo en cada celda de la 
tabla y las variables nivel de reparación y tratamiento aplicado fueron tratadas como 
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variables explicativas. Así planteada la variable respuesta, esta sigue una distribución de 
tipo Poisson, por lo tanto los datos se analizaron mediante un modelo log-lineal.  
 
Para el juzgamiento de las hipótesis planteadas anteriormente se ajustaron y compararon 
los siguientes dos modelos jerárquicos. 
 
Modelo de independencia:           
  y      
Modelo saturado:    
 
Donde representa el efecto de la media global,  representa el efecto principal del i-
ésimo tratamiento y  representa el efecto principal del j-ésimo nivel de reparación y 
 representa la asociación entre las categorías del nivel de reparación y las 
categorías del tratamiento. 
 
Sobre estos modelos se desarrollaron pruebas de bondad de ajuste y análisis de 
residuales para validar la calidad del ajuste del modelo log-lineal a los datos. 
 
Se ajustó un modelo logístico debido a que se quería saber el efecto de la independencia 
de los tratamientos: Dado que la variable respuesta es de tipo Bernoulli (1 si el diente 
obtuvo nivel de reparación alta, 0 si no). Se realizaron diferentes anovas para determinar 
el efecto de la presión osmótica y de la composición de sustancia remineralizante sobre 
el nivel de reparación del diente.  
 
Las pruebas de hipótesis se consideraron significativas cuando el p-valor es inferior a 
0.05 (p< 0.5). Se verificó la calidad de ajuste del modelo mediante la estadística chi-
cuadrado de Pearson y mediante el examen gráfico  de los residuales de Pearson y los 




8.1. Ensayos preliminares 
Las observaciones realizadas en estereomicroscopio, microscopio confocal, microscopio 
electrónico de barrido y perfilómetro permitieron establecer los métodos ya descritos en 
el capítulo anterior. A continuación se presentan los resultados obtenidos en estos 
ensayos preliminares (Tabla 8-1). 
 









 Nitrógeno líquido Defectos de anchura variable, con formas irregulares y 
ubicación impredecible. Pueden ser muy profundas 
Métodos mecánicos 
 Alicate (compresión) Defectos con formas irregulares y ubicación 
impredecible 
 Punta de tungsteno Defectos con ubicación predecible con poca 
profundidad 
 Cortador de Rubí 
 Fresa de diamante 
Defectos con ubicación predecible, con anchuras 
mayores a 400 µm  Disco de baja 
velocidad 
 Cortador Defectos con ubicación predecible, profundidad y 
anchura medias 
Selección del 
equipo para la 
observación pre 
y postratamiento 
Estereomicroscopio  Fácil manejo y no tiene efectos sobre las muestras 
Microscopio confocal Dificultad para medición de grietas pre y 
postratamiento por no ser posible ubicar dos veces el 









Deshidrata las muestras 
Perfilómetro Información topográfica del defecto. Dificultad de 
lectura pre y postratamiento en el mismo punto 
Determinación 
del tiempo de 




mineralizante a 10 
especímenes, 
durante 3, 6, 15, 24, 
y 48 horas 
Llenado de defectos en todos los tiempos. 6 horas 
tiempo menor con mejor llenado 
 
Con el microscopio confocal se observó el llenado de grietas, se corroboró lo anterior con 
la desaparición de los picos bajos, que previo tratamiento indicaban su existencia (Fig. 8-
1 B, D).  
 
Con el estereomicroscopio se pudo confirmar la corrección parcial de los defectos de 
esmalte dental luego de la aplicación de la SRM (Fig. 8-1 C).  
 
Con el microscopio electrónico de barrido se observó con mayor detalle las 
características morfológicas del material depositado en la superficie del esmalte (Fig. 8-1 
F).  






Figura 8-1: Resultados de ensayos preliminares (Muestra 01). A). Observación del defecto creado 
en el  estereomicroscopio. B). Medición del defecto en el microscopio confocal. C.D.E. Verificación 
del llenado del defecto en estereomicroscopio, microscopio confocal y microscopio electrónico de 
barrido respectivamente (40X). F. Características de llenado del defecto observadas en 








Con todos los dientes se obtuvo llenado parcial de defectos de esmalte dental, pero con 
las aplicaciones de mayor duración los depósitos formados fueron más abundantes (ver 
tabla  8-2). 
 




tratamiento con la SRM 
(horas) 
Observaciones 
PM02 48  Llenado parcial del defecto. Se aplicó 
sustancia preparada con un mes de 
anticipación, conservada a 4°C  
PM03 48  Llenado abundante de la grieta. Material 
cubrió la superficie que rodea la grieta 
PM04 3 Llenado parcial de la grieta 
PM05 6 Llenado abundante de la grieta. El 
material se extendió más allá de los 
límites de la grieta 
PM06 15 Llenado abundante de la grieta. El 
material cubrió la superficie del diente en 
vecindad al defecto 
P=preliminar, M03= número de muestra 
 
Sin embargo se estableció que a las 6 horas se tenía un buen llenado. Las grietas se 
cubrieron parcialmente con la aplicación de la SRM, las partículas nucleadas en el área 




De los 104 dientes tratados, todos presentaron algún nivel de llenado: 79 dientes tuvieron 
nivel de llenado alto, 24 tuvieron nivel de llenado medio y solo 1 presentó nivel de llenado 
bajo, tal como se observa en la tabla 8-3. En la figura 8-2 se observan las características 
del llenado para cada nivel. En general se aprecia que se logró un mayor porcentaje de 
reparación alta (76 % del total), también se aprecia que el número de dientes en cada 









Tabla 8-3: Nivel de reparación en cada tratamiento. 
  Reparación 
Tratamiento Media % Alta % Bajo % 
ISO+A  9 8,65 17 16,35 1 0,96 
HIPO+A  7 6,73 18 17,31   
ISO+B  3 2,89 23 22,12   
HIPO+B  5 4,81 21 20,19   
Total 24 23,08 79 75,96 1 0,96 
 
En la tabla 8-3 se observa que de los 104 dientes utilizados en el estudio, 44 tratados con 
B presentaron un nivel de llenado alto frente a 35 tratados con A. Se observa una 
diferencia mínima entre los dientes sumergidos previamente en saliva a dos 
composiciones, siendo un poco mayor (1 o 2 dientes de diferencia según composición de 
SRM) el número de dientes con nivel de llenado alto en los que se sumergidos en saliva 
isotónica. En la tabla se observa también, que con la combinación ISO+B se obtuvo un 
número mayor de dientes con nivel de llenado alto (no significativo). 
Con respecto a las características del llenado, se observa que la B presenta un llenado 
más regular y denso (menos poroso) que la de la A (Fig. 8-2G, H). En general la 
sustancia remineralizante tiene un color blanco tizoso, con algunas áreas en las que se 







Figura 8-2: Resultados de tratamientos. Se observan las diferencias entre las imágenes A, C y E. 
(observaciones pre-tratamiento) y las imágenes B, D y F. (observaciones post-tratamiento con la 
SRM). B. Nivel bajo de llenado (ISO+A). D. Nivel de llenado medio. (HIPO+B). F. Nivel de llenado 
alto (ISO+B). Note las diferencias en el llenado entre las dos composiciones de SRM: G. (ISO+A) 
llenado masivo e irregular y H (ISO+B) llenado fino y regular. 
 
 
8.3. Resultados del análisis estadístico 
Debido a que todos los dientes presentaron algún nivel de reparación, y solo uno 
presentó un nivel bajo, para el análisis únicamente se consideraron los niveles de 
reparación medio y alto. El análisis se concentró en el modelamiento de la probabilidad 
de que un diente obtenga un nivel de reparación alto. 






Al ajustar el modelo logístico con interacción, esta resultó no ser significativa (p-valor: 
0.42780), es decir al variar los niveles de la presión osmótica (composición de la saliva) 
dentro de la composición de la sustancia remineralizante o viceversa no hay cambios 
sobre el nivel de reparación, por lo cual el modelo definitivo de estudio contempla la 
presión y la composición aditivamente. 
La tabla 8-4 muestra el análisis de varianza del modelo sin interacción, en este se 
aprecia que la presión osmótica (composición de la saliva) no influye sobre el nivel de 
reparación mientras que la SRM si lo hace (p valor de 0.037). 
 
Tabla 8-4: Análisis de varianza 
Variable Estadística G.L p-valor 
Presión osmótica 0.0549 1 0.8147 
Composición SRM 4.3437 1 0.037* 
 
  
La tabla 8-5 corresponde a las probabilidades de reparación para cada tratamiento, en 
esta se observa que efectivamente existen diferencias entre los dos tipos de composición 
de la sustancia remineralizante, debido a que la sustancia B conlleva a mayor 
probabilidades de lograr un nivel de reparación alto. Por otro lado, entre los dos tipos de 
composición de la saliva no hay diferencias significativas, pero un nivel más alto de 
llenado se presentó en la hipotónica. 
 
Tabla 8-5: Probabilidad de reparación por tratamientos 
 ISO+A HIPO+A ISO+B HIPO+B 
Probabilidad 
reparación alta 
0.6851 0.6609 0.839 0.8533 
Probabilidad 
reparación media 
0.3149 0.3391 0.161 0.1467 
 
El p-valor asociado a la estadística chi-cuadrado de Pearson es de 0.2472, lo cual 
sugiere un buen ajuste del modelo y permite dar validez a las conclusiones obtenidas 
anteriormente, el diagnóstico de residuales del modelo muestra que no hay problemas de 
inadecuación del modelo ajustado. 
  
 
9. Discusión  
La SRM se plantea como una posibilidad para reparar defectos del esmalte dental 
humano, razón por la cual para la prueba de su efectividad los dientes humanos pueden 
ser el estrato más apropiado desde una perspectiva clínica. Aunque los dientes de otras 
especies como los bovinos constituyen una buena opción para la investigación en 
materiales (157), es importante tener en cuenta que su composición varía (con respecto 
a los de los humanos) debido a condiciones genéticas y medioambientales propias de 
cada especie (158) .Las investigaciones con dientes se clasifican dentro del grupo de 
riesgo mínimo y están expresamente autorizadas en el artículo 11, capítulo 1, título II de 
la resolución N° 008430 de 1993 (4 de octubre de 1993) del Ministerio de Salud de la 
República de Colombia. En la literatura revisada un gran número de estudios en 
materiales dentales se realizan en dientes humanos (10, 75, 99, 101) . Por lo 
anteriormente expuesto y por la facilidad de su consecución se usaron terceros molares y 
premolares humanos. 
 
La mayoría de los experimentos utilizados para evaluar remineralización del tejido 
adamantino, se realizaron sobre defectos creados por métodos químicos, como las caries 
artificiales (4, 5, 10, 75, 76, 96, 110, 126, 130, 159). A diferencia de ellos, en la presente 
investigación se generaron por métodos mecánicos de tal forma que fueran reproducibles 
y con ubicación controlada, para probar la capacidad de llenado en volumen de la 
sustancia en estudio, camino a la producción de un material eficiente en reparación, no 
solo para lesiones iniciales de caries sino también para defectos extendidos en 
profundidad y con compromiso considerable de la integridad.  
 
En el presente estudio se realizaron ensayos preliminares con la SRM, que permitieron 
establecer un tiempo de tratamiento de 6 horas, periodo de tratamiento suficiente para 
que se formaran depósitos adherentes dentro y alrededor de los defectos. En otros 
estudios, en los que se utilizó la saliva artificial como solución remineralizante, con un 
tiempo de tratamiento similar se logró la remineralización de dientes con signos francos 
de desmineralización. Eisenburger et al (2001) (160) observaron que después de 6 horas 
de tratamiento, se depositaron minerales en la superficie de los dientes, que resistieron la 
exposición a ultrasonido, hecho que podría sugerir la existencia de una adecuada 
adhesión de los minerales precipitados, aspecto fundamental a tener en cuenta con toda 
sustancia utilizada con fines de reparación del tejido duro dentario.  
 
En relación con la adhesión con la utilización de sustancias remineralizantes, Li et al 
(2008) (10), encontraron una adhesión débil debido quizá a las diferencias en tamaño y 
organización a los cristales formados, en comparación con los de la hidroxiapatita original 
del esmalte. En el presente estudio para evaluar la adherencia de los depósitos 
minerales formados sobre el esmalte, se realizó cepillado mecánico de la zona de trabajo 
mientras se irrigaba con agua corriente por un periodo de 5 segundos, tiempo después 
del cual se observó la permanencia del material depositado en la superficie del diente, 
sobre todo la depositada en el defecto, hecho que responde a los principios de 
nucleación secundaria; que plantea que el crecimiento de los cristales se da en sitios 
plegamiento (defectos) en los cuales la energía de unión es mayor, debido al número de 
lados libres a diferencia de lo que ocurre en las superficies lisas (23).Numerosos estudios 




han demostrado por diferentes métodos la capacidad reparadora de muchos agentes 
remineralizantes (76, 127, 133, 161-164). La capacidad reparadora de estos agentes se 
basa en la existencia de soluciones sobresaturadas que favorecen la precipitación de 
iones calcio y fosfato, como lo hace la saliva natural (165). Llama la atención que 
soluciones que contienen calcio y fosfato en niveles comparables a los de la saliva 
natural, puedan tener mejores efectos reparativos que esta (162). Lo anterior 
posiblemente se deba a la existencia de constituyentes orgánicos de la saliva natural,  
capaces de inhibir la nucleación y el crecimiento cristalino (162). La saliva empleada en 
este estudio reproducía únicamente la composición inorgánico de la saliva natural. En 
este estudio la saliva artificial no se utilizó como solución remineralizante, sino como 
solución humectante del esmalte dental. 
 
Mediante estudios en los que se utilizó crema dental con nanocristales de hidroxiapatita-
carbonatada se observó la formación de un revestimiento sobre el esmalte dental, con 
cristalinidad inferior a la del esmalte. No obstante con adecuada capacidad para reparar 
defectos superficiales, verificada con el uso de microscopio electrónico de barrido a 
2000X (75).  
 
Así mismo, la inmersión de dientes en solución calcificante de calcio 3mM, fósforo 1.8 
mM y cloruro de sodio 150mM a un pH de 6.8 durante 5 días se observó el adecuado 
efecto remineralizante de esta sustancia en lesiones artificiales, medida por las 
variaciones en dureza (77).  
 
También con la inmersión de dientes con caries artificiales en solución calcificante 
sintética con hidroxiapatita, con proporción calcio/fosfato de 1.63, mostró una capacidad 
remineralizante no solo de la superficie del esmalte sino también en la profundidad de la 
lesión, a diferencia de lo observado cuando el mismo tratamiento se realizó con saliva 
humana (con o sin flúor), en los que la remineralización se limitó a la superficie (101). 
  
Otras experimentos se realizaron con nanocomplejos de CPP-ACP en lesiones artificiales 
de caries a diferentes valores de pH, con los cuales se pudo observar ganancia neta de 
minerales en las lesiones, dependiente del pH (130). Por su capacidad estabilizadora de 
los iones calcio y fosfato, los CPP pueden mantener gradientes de concentración altos de 
estos iones y unirlos en la subsuperficie de las lesiones (128, 166).  
 
Con el uso de la SRM en anteriores investigaciones se observó la formación de depósitos 
sobre grietas creadas con el posicionamiento y retiro de los brackets (138-141), Con este 
estudio, se observó un alto porcentaje de defectos, de mayor tamaño, con nivel de 
llenado alto. Si bien no se observan diferencias estadísticamente significativas entre los 
tratamientos, en relación con la capacidad remineralizante, hubo mayor proporción de 
dientes con nivel alto de reparación de defectos con la sustancia B. Esto puede deberse 
a que la sustancia remineralizante modificada está compuesta por dos sustancias 
(acondicionadora y remineralizante) que en la sustancia B puede llevar a que las 
partículas grandes llenen un mayor volumen, pero las pequeñas ocupen los espacios 
formados entre las de mayor tamaño, ocurriendo así un llenado del defecto adecuado en 
volumen y uniforme en aspecto.  
 
Lo que podría explicar el aspecto diferencial, en cuanto a la porosidad, observado entre A 
y B. La composición del medio humectante (la saliva), no parece ser determinante en el 
efecto remineralizante de la sustancia en estudio. El comportamiento de la SRM en 
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lesiones de caries no cavitadas se desconoce, aunque se podría pensar que actúan de 
forma similar a la saliva (natural o artificial) y a las sustancias remineralizantes 
compuestas por iones calcio y fosfato, por estar compuesta por los mismos iones en 
estado de supersaturación. La capacidad de los complejos CPP-ACP para penetrar a la 
subsuperficie de lesiones de caries (128, 166), no se ha establecido aún para la SRM.  
 
La SRM depositada en la superficie del diente es de color blanco tiza y la textura es 
porosa, características diferentes a las del esmalte dental diferentes a las del esmalte 
dental. Estas diferencias pueden deberse a que en la mineralización inorgánica los 
cristales tienen características mineralógicas diferentes (tamaño y disposición por 
ejemplo), a los que se forman en la mineralización biológica (como en el esmalte dental y 
otros tejidos mineralizados de los vertebrados), donde existen células que dirigen tales 
procesos. Las diferencias también pueden relacionarse con la corta duración del proceso 
de formación mineral, con respecto al de biomineralización de los tejidos duros, que no 
permite la maduración suficiente para alcanzar un mayor grado de cristalinidad. Muchos 
estudios demostraron que el tamaño y la cristalinidad de los fosfatos de calcio son 
determinantes en la formación del tejido duro (10).  
 
En el proceso de adsorción de los minerales al esmalte dental, los fenómenos cinéticos 
interfaciales juegan un papel preponderante y en este sentido parece ser que las semillas 
minerales de la SRM pudieron superar la barrera de la energía libre interfacial ya que 
lograron en los experimentos realizados la nucleación y el crecimiento cristalino. 
 




10. Conclusiones   
De las dos variables seleccionadas en este estudio, la presión osmótica del medio 
acuoso y la composición de la SRM, sólo la composición de la SRM tuvo efecto 
significativo sobre la eficiencia de la SRM en la reparación de defectos de esmalte dental.  
 
La composición de la SRM tiene un efecto reparador sobre los defectos superficiales del 
esmalte dental en cualquiera de sus dos composiciones, no obstante, B presenta niveles 
más altos de reparación y forma depósitos que al estereomicroscopio se observan más 
compactos. 
 
La presión osmótica del medio humectante (hipo e isotónica con respecto al esmalte), no 













11. Aplicaciones clínicas 
Debido a la capacidad remineralizante de la SRM, observada en las diferentes 
investigaciones realizadas hasta el momento, se espera que se continúe con el 
mejoramiento de sus propiedades físicas y mecánicas, se verifique su comportamiento 
inocuo en boca y se defina el vehículo a utilizar para su aplicación. La SRM entonces 
podrá utilizarse como material remineralizante en lesiones, de caries no cavitadas, con 
pérdida mineral sin participación de bacterias, con pérdida de integridad superficial de 
origen traumático (grietas) dentro de las cuales se podría incluir el síndrome de diente 
agrietado. Podría pensarse en el futuro, su utilización como material sellador de fosas y 
fisuras y eventualmente como material de base intermedia. 
La SRM es una sustancia con muchas potencialidades, algunas ya establecidas, otras 
por descubrir que el grupo de investigación propone como material novedoso que imita la 
composición natural de los tejidos duros dentarios. 
 
 









Para avanzar en el desarrollo de la SRM como producto de uso clínico, se recomienda 
continuar estudios con la SRM.  
 
Someter los dientes con sustancia aplicada a pruebas de termociclaje para observar su 
comportamiento y adherencia en condiciones similares a las de la boca. 
 
Adicionar a la SRM pigmentos que le den una apariencia estética parecida a la del 
esmalte. 
 
Realizar estudios con equipos que permitan cuantificar su penetración dentro de los 
defectos de esmalte. 
 
Desarrollar un vehículo (barniz, gel, etc) que mejore su textura y facilite su aplicación.  
 
Posteriormente, realizar pruebas mecánicas y de citotoxicidad, además DE evaluar su 
comportamiento ante los ácidos.  





Anexo 1. Datos de nivel de llenado de defectos por parte de la SRM. 
 
Muestra SRM Saliva 
Nivel de 
reparación 
Muestra SRM Saliva 
Nivel de 
reparación 
M02 B ISO 3 M07 B HIPO 3 
M05 B ISO 3 M10 B HIPO 3 
M06 B ISO 3 M11 B HIPO 3 
M19 B ISO 2 M13 B HIPO 3 
M24 B ISO 3 M15 B HIPO 3 
M25 B ISO 3 M27 B HIPO 3 
M31 B ISO 3 M30 B HIPO 3 
M32 B ISO 3 M35 B HIPO 3 
M39 B ISO 3 M37 B HIPO 3 
M41 B ISO 3 M40 B HIPO 3 
M42 B ISO 2 M44 B HIPO 3 
M51 B ISO 3 M46 B HIPO 3 
M53 B ISO 3 M49 B HIPO 3 
M54 B ISO 3 M52 B HIPO 3 
M63 B ISO 3 M55 B HIPO 3 
M66 B ISO 3 M56 B HIPO 3 
M70 B ISO 3 M58 B HIPO 3 
M71 B ISO 3 M59 B HIPO 2 
M72 B ISO 3 M61 B HIPO 2 
M80 B ISO 3 M62 B HIPO 3 
M82 B ISO 3 M87 B HIPO 2 
M86 B ISO 2 M88 B HIPO 3 
M89 B ISO 3 M90 B HIPO 2 
M91 B ISO 3 M96 B HIPO 3 
M93 B ISO 3 M101 B HIPO 3 













Muestra SRM Saliva 
Nivel de 
reparación 
Muestra SRM Saliva 
Nivel de 
reparación 
M04 A ISO 3 M01 A HIPO 2 
M09 A ISO 3 M03 A HIPO 3 
M12 A ISO 3 M08 A HIPO 3 
M14 A ISO 3 M17 A HIPO 2 
M16 A ISO 2 M18 A HIPO 2 
M20 A ISO 1 M23 A HIPO 2 
M21 A ISO 3 M33 A HIPO 3 
M22 A ISO 2 M34 A HIPO 3 
M26 A ISO 3 M43 A HIPO 2 
M28 A ISO 2 M45 A HIPO 3 
M29 A ISO 2 M48 A HIPO 3 
M36 A ISO 3 M50 A HIPO 2 
M38 A ISO 3 M57 A HIPO 3 
M47 A ISO 3 M64 A HIPO 3 
M60 A ISO 2 M65 A HIPO 3 
M67 A ISO 3 M68 A HIPO 2 
M74 A ISO 3 M69 A HIPO 3 
M75 A ISO 3 M73 A HIPO 3 
M76 A ISO 3 M78 A HIPO 2 
M77 A ISO 2 M79 A HIPO 3 
M84 A ISO 3 M81 A HIPO 3 
M85 A ISO 2 M83 A HIPO 3 
M94 A ISO 3 M92 A HIPO 3 
M95 A ISO 3 M98 A HIPO 3 
M97 A ISO 3 M100 A HIPO 3 
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